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La fibrillation atriale (FA) est le trouble du rythme cardiaque le plus fréquent. Sa 
prévalence et son incidence sont en constante augmentation. Une étude de 
projection montre une augmentation exponentielle de la prévalence de la FA 
jusqu’en 2050 avec une prévalence estimée à 5,6 millions aux Etats-Unis. Cette 
maladie représente donc un réel problème de santé publique. 
La compréhension des mécanismes physiopathologiques de la FA a 
considérablement progressé notamment du fait du développement de l’exploration 
endocavitaire des oreillettes des patients souffrant de cette arythmie.  
Le traitement de cette pathologie a aussi fortement évolué ces dernières années.  
Le traitement pharmacologique représente toujours la thérapeutique de première 
ligne de cette pathologie. Toutefois les techniques ablatives prennent une place de 
plus en plus importante dans le traitement de cette pathologie du fait du taux 
important de récidives et des nombreux effets secondaires observés avec les anti-
arythmiques actuellement utilisés. 
Sur le plan physiopathologique il semble aujourd’hui établi que la FA paroxystique 
est déclenchée dans la majorité des cas par des extrasystoles provenant des veines 
pulmonaires. Cependant chez les patients souffrant de FA persistante ou chronique il 
semble qu’en plus de l’activité électrique anormale au niveau de ces veines, des 
modifications structurelles des oreillettes soient à l’origine d’anomalies électriques 
intra-atriales responsables de la perpétuation de la FA. 
Les mécanismes exacts permettant le maintien de la FA ne sont pas encore 
complètement élucidés. Pourtant certains potentiels électriques appelés potentiels 
fragmentés semblent jouer un rôle important. Ces potentiels correspondent à une 
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activité électrique très rapide plus ou moins continue observée dans les oreillettes 
des patients en FA. Toutefois la présence de ces potentiels peut être favorisée par la 
rapidité d’activité des foyers électriques auriculaires observée au cours de l’arythmie. 
Il semble donc essentiel de pouvoir différencier l’activité électrique vraiment 
pathologique dont le traitement permettrait de traiter la FA de celle liée uniquement à 
l’effet fréquence de l’arythmie. 
Enfin l’ensemble de ces anomalies électriques observées au cours de la FA est 
influencé de manière importante par le système nerveux autonome (sympathique ou 
parasympathique). 
Ainsi dans ce travail nous avons réalisé plusieurs études cliniques entrant dans le 
cadre de la physiopathologie et du traitement de la FA. Par ailleurs nous avons 
étudié la valeur pronostique de différents marqueurs cliniques concernant plus 
spécifiquement les résultats de l’ablation de la FA. 
Avant de présenter ces différentes études nous analyserons et résumerons les 
données de la littérature sur la physiopathologie de cette arythmie et sur les 
traitements actuellement proposés pour traiter cette pathologie. Enfin nous décrirons 
de manière précise les évolutions de l’ablation de la FA, traitement de plus en plus 
répandu de cette pathologie. 
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I. Chapitre Premier : Définition de la Fibrillation Atriale 
 
.I.1 Diagnostic électrocardiographique 
La fibrillation atriale (FA) est une tachycardie supraventriculaire définie par une 
activation chaotique des oreillettes aboutissant à une mauvaise contraction 
mécanique atriale. Cette anomalie est diagnostiquée sur l’électrocardiogramme 
(ECG) de surface et est caractérisée par une activité atriale oscillante rapide, 
variable en amplitude et en vitesse.  
Toutefois il est intéressant de noter qu’il peut être parfois difficile de différencier une 
FA d’un flutter auriculaire. Ainsi    
  
Figure 1 : Trois courbes ROC (receiver operating curve) sont représentées sur cette figure, 
comparant la capacité de l’ECG à diagnostiquer correctement une FA, un flutter atypique ou un flutter 
commun. Il est clairement que l’ECG est meilleur pour différencier la FA et un flutter commun que pour 
différencier un flutter atypique et une FA. Dans ce dernier cas la sensibilité et la spécificité sont 
proches de 50% (ce qui caractérise les examens sans intérêt) (reproduit d’après Krummen et al).  
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Krummen et al (1) ont montré que l’irrégularité des cycles était un mauvais 
discriminant entre la FA et le flutter notamment pour les flutters atypiques. De plus 
l’aspect électrocardiographique peut parfois être piègeux et il est possiblement 
difficile de différencier une véritable fibrillation d’un flutter atrial. En effet, Hoppe et al 
ont montré que la sensibilité et la spécificité de l’ECG lu par des experts était de 81% 
de sensibilité et 83% de spécificité pour le flutter et 83 et 81% pour la FA (2). 
 
(7 Misclassifications) AF at EPS AFL at EPS Total 
AF on ECG 15 4 19 
AFL on ECG 3 17 20 
Total 18 21 39 
 
Figure 2 : Ce tableau montre le taux de diagnostic correct de FA ou flutter sur l’ECG. Ainsi la valeur 
prédictive de l’ECG est de 79% pour le diagnostic de FA et de 85% pour le flutter commun. Ceci 
signifie que l’ECG ne conclut pas à une alors qu’elle existe dans 21% des cas (reproduit d’après 
Hoppe et al). 
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Figure 3 : Cette figure montre A : un ECG possiblement compatible avec un aspect de flutter (onde 
de flutter possiblement individualisable) ; B : cependant la reconstruction du signal électrique à partir 
de moyenne de plusieurs dérivations retrouve un aspect de FA (confirmée en endocavitaire) ; C : 
Transformation de Fourier (fréquence dominante) de ce signal de FA (reproduit d’après Krummen et 
al). 
 
Enfin l’amplitude des ondes f de fibrillation peut varier et particulièrement la fibrillation 
atriale « à grosses mailles » peut aussi etre difficile à différencier d’un flutter.  
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Les paramètres cliniques ou électrophysiologiques associés à l’amplitude des ondes 
fibrillatoires « f » de FA ne sont pas encore clairement élucidés.  
Nault et al (3) ont montré que les ondes f « à petites mailles » étaient associées à 
l’ancienneté de l’arythmie et à la largeur de l’oreillette gauche (OG). Cependant Mutlu 
et al (4) ont retrouvé que dans une population de patients présentant une FA 
associée à un rétrécissement mitral, l’amplitude des ondes de FA était reliée à une 
plus grande dysfonction de l’auricule gauche et un risque thromboembolique 
augmenté.   
Le diagnostic de FA reste donc fortement suspecté sur l’ECG puis confirmé par les 
enregistrements endocavitaires. Cependant les flutters atypiques peuvent parfois 
être confondus avec de la fibrillation sur l’ECG de surface.  
 
.I.2 Classification Clinique 
 
Dans le cadre du diagnostic de FA on distingue 4 types cliniques de fibrillation: 
- Le premier épisode de FA diagnostiqué quelque soit l’ancienneté de cette arythmie 
ou les symptômes ressenties par le patient 
-La FA paroxystique. Par définition il s’agit d’une FA d’au moins 30 secondes qui se 
termine d’elle-même (sans intervention médicale) le plus souvent dans les 48 heures 
et jusqu’à 7 jours suivant le début de l’arythmie. 
-La FA persistante. Elle est définie par une arythmie durant plus de 7 jours 
consécutifs ou nécessitant une cardioversion médicamenteuse ou électrique pour 
être arrêtée. 
-La FA chronique ou permanente. Il s’agit d’un diagnostic basé sur l’acceptation de la 
FA sans volonté de retour en rythme sinusal (RS). Cette définition est donc arbitraire 
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et dépend des solutions thérapeutiques proposées au patient. Ainsi avec le 
développement des techniques ablatives il a été possible de rétablir un RS chez des 
patients autrefois classés comme étant porteur d’une FA chronique. Un cinquième 
type de FA a donc été récemment individualisé, lors des dernières recommandations 
européennes, appelé FA persistante de longue durée (>1 an) (5).  
Ces classifications sont évidemment limitées par le fait qu’il est souvent difficile de 
dater le début d’une crise d’arythmie et qu’environ 30% des FA sont 
asymptomatiques.  
 
II. Chapitre II : Epidémiologie de la Fibrillation Atriale 
 
.II.1 Prévalence et Incidence de la Fibrillation Atriale 
 
La FA est l’arythmie cardiaque la plus fréquente. Go et al (6) ont étudié un registre 
américain des hôpitaux Kaiser Permanente (hôpitaux réservés aux personnes les 
moins aisées aux Etats-Unis) de 17974 patients présentant une FA diagnostiquée 
entre Juillet 1996 et décembre 1997. La prévalence globale de cette arythmie était 
de l’ordre de 1% de la population. Toutefois cette prévalence est fonction de l’âge. 
Ainsi chez les patients de moins de 55 ans la prévalence de cette arythmie est 
inférieure à 0.1%. Toutefois chez les patients de plus de 60% elle était de 4% et chez 
les plus de 80 ans à 10%. De manière intéressante ces auteurs ont effectué une 
projection de la prévalence de la FA jusqu’en 2050 aux Etats-Unis en tenant compte 
des projections de croissance démographique dans ce pays. Ainsi la prévalence va 
suivre une croissance exponentielle avec une multiplication d’au moins 2.5 fois de la 
prévalence de la FA jusqu’en 2050. Cette augmentation de la prévalence se fera par 
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ailleurs probablement principalement sur la tranche des plus de 80 ans comme 
montré dans le tableau ci dessous.  
 
 
 
Figure 4 : Cette figure montre l’augmentation de la prévalence de la FA en fonction de l’âge et de 
manière plus importante chez l’homme (reproduit d’après Go et al). 
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Figure 5: Cette figure montre la forte augmentation prévisionnelle de la prévalence de la FA jusqu’en 
2050. Cette maladie pourrait alors atteindre 5.6 millions de personnes aux Etats-Unis (reproduit 
d’après Go et al). 
 
 
Figure 6: Cette figure montre la prévalence prévisionnelle de FA en fonction de l’age et du sexe 
jusqu’en 2050. L’augmentation attendue se fait donc principalement chez les patients de plus de 80 
ans sans rapport avec le sexe (reproduit d’après Go et al). 
 
 
Une autre manière d’évaluer l’importance de cette pathologie est de calculer la 
probabilité sur une vie de développer de la FA. Ainsi Lloyd-Jones et al (7) ont montré 
sur un suivi de 31 ans (1968-1999) chez 8725 patients de plus de 40 ans extraits de 
la population de Framingham que la probabilité de développer une FA était 
globalement de 25% sur une vie entière.  
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Figure 7: Cette figure montre le taux cumulatif de développement d’une FA avec l’age (entre 40 et 90 
ans). Ce taux est quasi-identique chez les hommes et les femmes et est de l’ordre de 25% (reproduit 
d’après Lloyds-Jones et al).  
 
Enfin Wattigney et al (8) ont recueilli des données sur l’évolution des hospitalisations 
entre 1985 et 1999 à partir de plusieurs hôpitaux représentatifs de l’ensemble des 
hôpitaux américains. Ainsi les hospitalisations pour FA comme diagnostic principal 
ont plus que doublé et la présence de FA comme diagnostic associé a quadruplé 
durant cette période. Comme le montre ce tableau cette augmentation est surtout 
importante pour les patients au dessus de 65 ans.  
 
 
 
Figure 8 : Cette figure montre le taux d’hospitalisation en fonction de l’age du patient, pour FA comme 
diagnostic principal ou associé aux Etats-Unis entre 1985 et 1999. Ce taux est en augmentation 
linéaire et est forte surtout chez les personnes âgées (>75 ans) (reproduit d’après Wattigney et al). 
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Les raisons de cette augmentation globale de la FA sont multiples. La principale est 
l’allongement de la durée de vie compte tenu du fait que la prévalence de la FA est 
directement liée à l’âge du patient. 
Les autres tiennent probablement à l’augmentation de la prévalence des maladies 
cardiovasculaires et des facteurs de risque notamment de l’hypertension artérielle 
(HTA).  
 
.II.2 Relation entre Hypertension artérielle et Fibrillation Atriale 
 
L’HTA est un facteur de risque cardiovasculaire important dont la prévalence 
augmente dans les sociétés occidentales. Ce facteur de risque est associé, entre 
autres, à des complications cardiovasculaires de type athérosclérose mais aussi 
favorise la survenue de troubles du rythme auriculaire. Ainsi Levy et al (9) ont étudié 
les caractéristiques et plus particulièrement la prévalence des facteurs de risque 
cardiovasculaires de 756 patients souffrant d’une FA. L’HTA était le facteur de risque 
le plus fréquemment présent dans cette population avec une prévalence de 40% 
alors le diabète n’était présent que chez 11% de cette population. Par ailleurs 
plusieurs études ont retrouvé que ce facteur de risque était associé à un sur risque 
indépendant de survenue de FA. Ainsi Benjamin et al (10) ont étudié un sous-groupe 
de 4731 patients âgés de plus de 55 ans extraits de la population de Framingham 
avec un suivi moyen de 38 ans. Ils ont trouvé que durant ce suivi 562 patients (12%) 
avaient développé de la FA. Parmi les facteurs de risque indépendants prédisposant 
à la survenue de cette arythmie l’hypertension avait un odd ratio  de 1.5. Ces 
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résultats ont été confirmés dans d’autres études mais pas par toutes. Ainsi Lloyd-
Jones et al (7) n’ont pas retrouvé que l’HTA était associée à la survenue de FA sur 
une population de Framingham avec des patients âgés de plus de 40 ans et une 
période d’étude de 31 ans. Ces résultats peuvent s’expliquer par le fait que les 
patients hypertendus sont aussi à risque d’autres complications cardiovasculaires 
potentiellement létales expliquant qu’ils n’aient pas eu « le temps » de développer de 
la FA. Enfin le temps entre l’apparition d’une HTA et la survenue de FA peut être long 
expliquant une possible sous estimation de l’incidence de FA dans ce groupe avec 
une période d’étude de 31 ans.  
Même s’il existe une forte relation entre la présence d’une HTA et la survenue de FA 
les études sur l’effet bénéfique des traitements anti-hypertenseurs sur la prévention 
de cette arythmie la fibrillation sont beaucoup plus discordantes.  
S’il parait évident que le traitement hypertenseur réduit le risque de survenue de FA 
(aucune étude n’étant éthiquement possible pour ce critère spécifique), le type 
d’antihypertenseur le plus efficace pour prévenir la survenue de FA n’est pas encore 
clairement déterminé. Ainsi l’étude ALLHAT (11) qui représente la plus large étude 
publiée prospective ayant comparé toutes les classes d’antihypertenseur n’a pas 
retrouvé de différence en terme de survenue de FA chez les 4 groupes de traitement 
antihypertenseur (béta-bloquants, diurétiques thiazidiques, inhibiteur calciques ou 
inhibiteurs du système rénine angiotensine). Cependant d’autres études ont retrouvé 
un effet bénéfique des inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC)/ antagoniste des 
récepteurs de l’angiotensine 2 (ARA2) en prévention de la survenue de FA mais 
dans des populations spécifiques. Ainsi l’étude CHARM (12) qui a étudié l’effet du 
candesartan au cours de l’insuffisance cardiaque systolique a retrouvé une réduction 
du taux de FA dans le groupe traité par cardesartan versus placebo. Par ailleurs 
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l’étude LIFE a retrouvé un effet bénéfique du losartan dans la survenue de FA chez 
des patients hypertendus avec hypertrophie ventriculaire gauche (13). Cependant 
plusieurs études effectuées chez des patients hypertendus non compliquées n’ont 
pas retrouvé d’effet favorable des IEC/ARA2 dans la survenue de FA par rapport à 
d’autres traitements antihypertenseurs (14, 15). Une récente méta analyse de l’effet 
des IEC/ARA 2 sur la survenue de FA a retrouvé un effet globalement bénéfique de 
ces traitements avec une réduction globale de 33% de l’incidence de FA (16). 
Toutefois cet effet est surtout marqué chez les patients ayant déjà une indication 
autre aux IEC/ARA2 comme les patients hypertendus avec hypertrophie ventriculaire 
gauche ou insuffisant cardiaque systolique. De plus la plupart de ces études sont des 
analyses post-hoc car la FA n’était que rarement mentionnée comme critère en début 
d’étude. Enfin les méthodes diagnostiques de FA étaient relativement modestes : 
ECG ou Holter des 24 heures.   
Ainsi les IEC/ARA 2 ne peuvent être considérés comme un traitement isolé de la FA 
mais rentrant dans le cadre d’une autre pathologie type HTA avec complication 
cardiaque ou insuffisance cardiaque. Enfin des études récentes ont montré des 
effets contradictoires du traitement par IEC/ ARA 2 dans la prévention des rechutes 
de FA post-ablation. Ainsi Tayebjee et al (17) ont comparé de manière non 
randomisée 419 patients traités par ablation de FA qui recevaient ou non un 
traitement par IEC ou ARA2 avant et après l’ablation. Après un suivi de 1.7 années il 
n’existait aucune différence en terme de récidive d’arythmie dans les 2 groupes. De 
manière opposée Klemm et al (18) ont retrouvé un effet bénéfique de ce type de 
traitement sur la récidive d’arythmie post-ablation. Les différences de résultats entre 
ces différentes études reposent sur des population différentes (FA paroxystique 
versus persistante ou chronique), sur la méthodologie (rétrospective vs prospective, 
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randomisée ou non) et sur les critères d’évaluation des récidives (diagnostic à l’ECG 
ou Holter systématique).  
Ainsi il n’existe actuellement pas suffisamment d’arguments scientifiques pour 
proposer d’administrer des IEC/ARA 2 ou autres antihypertenseur de manière 
systématique dans le cadre de la prévention de FA en dehors des indications 
classiquement reconnues pour ce type de traitement.  
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La compréhension des mécanismes sous-tendant la FA a considérablement 
progressé ces dernières années notamment grâce aux enregistrements électriques 
endocavitaires. La physiopathologie de la FA est faite de 3 composantes, comme 
l’ensemble des troubles du rythme : un déclencheur, un substrat qui permet de 
maintenir l’arythmie et le système neurovégétatif qui module les 2 paramètres 
précédents (triangle de Coumel). 
Nous étudierons donc successivement ces 3 paramètres. 
 
III. Chapitre III : Le Déclencheur de la Fibrillation Atriale 
 
.III.1 Les Veines Pulmonaires 
 
La FA est déclenchée par des extrasystoles auriculaires. Ces extrasystoles 
proviennent le plus fréquemment (entre 80 et 90% des cas) des veines pulmonaires. 
Ainsi Haissaguerre al (19) ont montré sur 45 patients que les extrasystoles qui 
déclenchaient la FA provenaient dans 94% des cas des veines pulmonaires avec 
une prédominance pour la veine pulmonaire supérieure gauche (40% des cas). 
L’élimination de ces extrasystoles par ablation par radiofréquence permettait 
l’absence de survenue de FA dans 63% des cas après un suivi de 8±6 mois sans 
traitement anti-arythmique.  
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Figure 9 : Cette figure représente la localisation anatomique des extrasystoles atriales déclenchant la 
FA chez 45 patients. A noter que la plupart des foyers se trouvent au niveau des veines pulmonaires 
et plus particulièrement de la veine pulmonaire supérieure gauche (reproduit d’après Haissaguerre et 
al). 
 
Ainsi, si les veines pulmonaires semblent être l’origine la plus fréquente de cette 
arythmie, d’autres études ont étudié les autres localisations possibles de 
déclenchement de la FA.  
 
.III.2 Les Foyers Extra-Veineux Pulmonaires 
 
Lin et al (20) ont montré sur 240 patients que l’origine de cette arythmie était en 
dehors des veines pulmonaires chez 28 % de cette population. Les autres origines 
les plus fréquentes étaient le mur postérieur de l’OG 38%, la veine cave supérieure 
37%, le ligament de Marshall 8%, la crista terminalis 4%, le sinus coronaire et le 
septum interauriculaire dans 1% des cas. Le traitement de ces extrasystoles par 
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ablation permettait d’interrompre la FA dans 63% des cas après 22±11 mois de suivi 
sans anti-arythmique. 
Le ligament de Marshall, responsable dans cette étude de 8% des ectopies initiant la 
FA, est le vestige embryologique de la veine cave supérieure gauche. Toutefois dans 
0.3-0.4% de la population cette veine cave surnuméraire reste présente à l’âge 
adulte et représente un facteur de risque reconnu de FA (21). De plus cette structure 
anatomique peut émettre une activité électrique propre qui peut être éliminée par 
ablation mais dont l’ablation présente un risque de complication importante comme 
Wissner et al l’ont récemment montré (22). Ainsi dans leur série de 7 patients ayant 
bénéficié de l’ablation de la veine cave supérieure gauche persistante 2 ont présenté 
des complications sérieuse (une paralysie du nerf phénique gauche et une 
tamponnade).  
Enfin récemment Di Biase et al (23) ont montré que l’auricule gauche pouvait aussi 
jouer un rôle important dans le déclenchement et la genèse de la FA. Ainsi une 
activité électrique rapide pouvant générer la FA était retrouvé dans cette population 
de 987 patients chez 27% des cas. Par ailleurs l’ablation de cette structure de 
manière ponctuelle ou jusqu’à l’isolation électrique complète de l’auricule permettait 
de diminuer le taux de récidive de 75 % chez les patients qui n’ont pas eu 
d’intervention à ce niveau à 15% chez les patients avec isolation de l’auricule gauche 
(p<0.001).  
 
.III.3 Propriétés Electrophysiologiques des Veines Pulmonaires 
 
Il existe plusieurs facteurs expliquant que la région des veines pulmonaires soit aussi 
importante dans le déclenchement de la FA. 
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Tout d’abord il existe des propriétés électrophysiologiques particulières au niveau de 
la jonction entre l’OG et les veines pulmonaires. En effet Jais et al ont montré que les 
patients souffrant de FA avaient des périodes réfractaires effectives très courtes au 
niveau des veines pulmonaires (185±71 ms) et plus courtes que des patients ne 
présentant pas de FA (282±45 ms). Ceci peut donc expliquer la rapidité de décharge 
de ces extrasystoles engendrant la FA (24). 
De plus de manière anatomique la jonction OG-veine pulmonaire se caractérise par 
la présence de manchons musculaires entourant l’origine des veines pulmonaires 
expliquant la possible arythmogénicité de cette zone. Ainsi Saito et al (25) ont montré 
sur une série autopsique de 39 patients que ces manchons étaient présents dans 
96% des cas et que la largeur de ces manchons était plus grande au niveau de la 
veine pulmonaire supérieure gauche. De plus ils présentaient en histologie des 
caractéristiques de fibrose plus grande chez les patients avec antécédents de FA par 
rapport au groupe sans arythmie.  
Ainsi il est possible d’imaginer que sous l’effet de facteur externe type HTA ou autre 
cardiopathie une fibrose se développe au niveau de ces manchons déclenchant des 
extrasystoles puis des phénomènes de réentrée locale induisant la FA. Toutefois des 
études complémentaires sont nécessaires pour comprendre pourquoi certains 
patients avec le même facteur déclenchant (HTA, cardiopathie) développeront ou 
non une FA. 
 
IV. Chapitre IV : Maintien de la Fibrillation Atriale : les potentiels fragmentés 
 
.IV.1 En Fibrillation Atriale 
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Comme discuté précédemment le déclencheur de l’arythmie a besoin d’un substrat 
pour maintenir l’arythmie et ceci est particulièrement vrai pour la FA.  
Il est tout d’abord possible d’étudier le substrat électrique favorisant la FA. Konings et 
al (26) ont ainsi individualisé 3 types de signaux électriques enregistrés en FA, en 
réalisant des cartographies épicardiques des oreillettes chez des patients adressés 
pour traitement chirurgical de faisceau accessoire : 
-Type I : signal uniforme avec une onde de conduction 
-Type II : signal multiple avec 1 ou 2 ondes de conduction non uniformes 
-Type III : signal très fragmenté avec au moins 3 ondes de conduction non uniformes.  
La même équipe a aussi individualisé 4 types de conduction pouvant expliquer les 
différents électrogrammes endocavitaires rencontrés au cours de la FA. 
 
 
Figure 10: Cette figure illustre les 4 mécanismes de potentiels fragmentés enregistrés au cours de la 
FA. Il s’agit de mécanismes électrophysiologiques qui peuvent être sous-tendus par des causes 
particulières type fibrose tissulaire, anisotropie ou activation du système nerveux autonome (reproduit 
d’après Konings et al). 
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Cet enregistrement a été effectué grâce à une électrode unipolaire par Konings et al 
(27). Les 4 types de potentiels observés au cours de la FA sont:  
-des potentiels simples 
-des potentiels doubles avec délai court 
-des potentiels double avec délai long (>10 ms) 
-des potentiels fragmentés (cf schéma ci-dessus).  
Les analyses cartographiques ont pu montré que 4 mécanismes pouvaient expliquer 
ces différentes morphologies :  
-la collision de plusieurs potentiels 
-la présence d’une ligne de bloc 
-une rotation du courant électrique 
-des zones de conduction lentes  
Enfin d’autres auteurs ont essayé de caractériser ces potentiels fragmentés en FA au 
cours des procédures d’ablation. Ainsi cette définition est variable suivant les études. 
Rostock et al (28) ont défini ces potentiels avec au moins 3 déflections ou une 
activité électrique continue et Nademanee et al (29), dont la définition est la plus 
fréquemment utilisée, ont défini ces potentiels par une activité électrique avec au 
moins 2 déflections et un cycle moyen mesuré sur 10 secondes consécutives < 120 
ms.   
Une autre manière d’analyser ces signaux électriques au cours de la FA est d’étudier 
ces signaux après réalisation d’une transformation de Fourier qui est obtenue par 
modélisation sinusoïdale des différents signaux et un recueil des différentes 
fréquences mesurées en Hertz, appelées aussi analyse spectrale. La fréquence la 
plus représentée sur les signaux enregistrés est appelée fréquence dominante.  
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Ainsi Sanders et al (30) ont analysé la distribution anatomique de ces fréquences 
dominantes. Elles étaient le plus souvent localisées autour des veines pulmonaires 
chez les patients avec une FA paroxystique alors que ces fréquences sont plus 
fréquentes dans l’OG et l’oreillette droite dans la FA permanente. De plus chez les 
patients dont la FA s’est terminée pendant l’ablation 87% se sont arrêtées au niveau 
de fréquence dominante.  
Enfin Kalifa et al (31) ont étudié la relation anatomique entre les complexes 
fragmentés et les fréquences dominantes. Un mapping endocardique de FA induite 
chez des moutons a montré que les zones de fréquence dominante étaient 
associées à peu de complexes fragmentés alors qu’à 3 mm de ces fréquences 
dominantes se trouvaient le plus de fragmentation électrique. Ces 2 enregistrements 
(complexe fragmenté et fréquence dominante) ne représentent donc pas la même 
chose sur le plan physiopathologique et électrophysiologique. 
De plus les blocs de collision évoqués comme un des mécanismes possibles des 
potentiels fragmentés par Konings et al  (27) pourraient donc générer des potentiels 
fragmentés « fonctionnels »  sans anomalie organique sous jacente uniquement à 
cause de la rapidité des signaux électriques en FA. Ainsi il est peu probable que 
l’élimination de ces potentiels anormaux mais fonctionnels soit importante dans le 
traitement endocavitaire de la FA. 
 
.IV.2 En Rythme Sinusal 
 
 
Un moyen possible de s’affranchir de l’effet de la fréquence rapide auriculaire 
observée au cours de la FA serait d’étudier ces potentiels en RS. Ainsi Pachon et al 
(32) ont caractérisé la présence de potentiels fragmentés en RS au niveau des 
oreillettes de patients souffrant de FA. Ces potentiels sont définis par de nombreuses 
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déflections sur l’électrogramme endocavitaire et la présence de plusieurs fréquences 
enregistrées en transformation de Fourier.  
 
 
Figure 11 : Exemples de potentiels enregistrés en rythme sinusal et converti en fréquence par 
transformation de Fourier. A gauche potentiel normal et à droite potentiel fragmenté (reproduit d’après 
Pachon et al). 
 
La localisation de ces potentiels était à la fois l’OG et droite surtout  au niveau des 
veines pulmonaires, du toit de l’OG, du septum interatrial et de la veine cave 
supérieure. Enfin l’application de courant de radiofréquence sur ces zones permettait 
d’éviter la survenue d’arythmie chez 94 % des 34 patients après 10±5 mois de suivi.  
 
Finalement la physiopathologie de ces complexes fragmentés (en FA ou en RS) 
reste encore peu claire. Toutefois plusieurs mécanismes peuvent être évoqués pour 
expliquer les différents types de potentiels observés par Konings et al (27). 
 
.IV.3 Mécanismes Physiopathologiques 
 
 
.IV.3.1 La fibrose 
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La présence de fibrose tissulaire peut être à l’origine de bloc de conduction ou de 
conduction lente expliquant ces potentiels fragmentés atriaux. Gardner et al (33) a 
montré que sur des préparations perfusées de ventricule post-infarctus la présence 
de fibrose était associée à l’enregistrement de potentiels fragmentés. De plus il est 
clairement démontré sur des modèles animaux que la présence de fibrose est 
hautement associée à la survenue de FA (34, 35). Enfin chez l’homme Marcus et al 
(36) ont retrouvé chez des patients souffrant de FA des zones dans l’OG 
(particulièrement la paroi postérieure et le septum) présentant des potentiels 
électriques à faible voltage évocateur de fibrose. 
  
.IV.3.2 L’Anisotropie  
 
L’anisotropie est définie par une distribution anatomique inhomogène des fibres 
musculaires du myocarde aboutissant à une modification des vitesses de conduction 
de ces fibres purement en fonction de leur orientation (longitudinal ou transversal). 
De plus Spach et al (37) ont montré expérimentalement que cette anisotropie était 
plus marquée dans les tissus myocardiques âgés et qu’elle était à l’origine de 
modifications locales des périodes réfractaires prédisposant à la survenue d’arythmie 
notamment de type réentrée. Dillon et al (38) ont aussi montré sur un modèle 
d’infarctus canin que l’anisotropie pouvait être à l’origine de troubles du rythme 
ventriculaire dans la zone bordante de séquelle d’infarctus. Cette anisotropie peut 
donc être aussi une cause de la fragmentation des potentiels électriques au cours de 
la FA.   
 
.IV.3.3 Le Système Nerveux Autonome  
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L’activation excessive du système sympathique ou parasympathique peut aussi être 
à l’origine de modifications des périodes réfractaires tissulaires induisant des 
arythmies notamment de type réentrée. Il est en effet clairement démontré sur le plan 
expérimental et chez l’homme que l’activation du système parasympathique joue un 
rôle important dans la genèse et le maintien de la FA (ceci sera plus amplement 
discuté dans le chapitre suivant). Ainsi l’acétylcholine active certains canaux 
potassiques conduisant à une hyperpolarisation tissulaire, une diminution de 
l’excitabilité et des blocs de conduction locaux favorisant l’arythmie (39). De plus 
l’acétylcholine pourrait réduire les connexions intercellulaires en inhibant la 
phosphorylation de certaines connexines aboutissant à des phénomènes de 
conduction lente locale pouvant expliquer la fragmentation de potentiels électriques 
(40, 41). Cette hypothèse a été confirmée par Lu et al (42). Ces auteurs ont en effet 
montré expérimentalement que la présence de complexes fragmentés était 
augmentée à l’endroit où était appliqué une activation vagale, que ces complexes 
diminuaient lorsque l’activation vagale était diminuée et que l’ablation par 
radiofréquence des ganglions plexiques diminuait la présence de complexes 
fragmentés.  
  
 V. Chapitre V : Rôle du système nerveux autonome 
 
Comme évoqué auparavant il existe de nombreuses preuves de l’implication du 
système nerveux autonome dans la genèse et le maintien de la FA. 
 
.V.1 Système parasympathique 
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Comme décrit précédemment l’effet de l’acétylcholine sur la conduction électrique 
favorise la survenue de FA. Ainsi sur le plan expérimental 2 techniques sont utilisées 
classiquement pour induire la FA : la stimulation électrique à haute fréquence (Grass 
stimulation) des ganglions parasympathiques (par voie épicardique ou endocardique) 
(43, 44) ou l’injection d’acétylcholine dans la graisse péricardique atriale (45).  
La distribution anatomique des ganglions plexiques parasympathiques cardiaques 
(Figure 12) montre que ces ganglions sont répartis de manière préférentielle autour 
des structures vasculaires cardiaques (veines pulmonaires, sinus coronaire ou 
veines caves). De manière intéressante, ces structures (surtout les veines 
pulmonaires) sont aussi impliquées, comme expliqué précédemment, dans le 
déclenchement et le maintien de la FA. Ainsi Po et al (45) ont démontré sur un 
modèle de chien que l’activation électrique la plus rapide au cours de la FA, 
déclenchée par activation vagale, se localisait au niveau des veines pulmonaires. De 
plus Lu et al (46)  ont montré sur le même modèle que la veine cave supérieure 
pouvait aussi être le siège d’activation électrique très rapide maintenant la FA au 
cours d’une stimulation parasympathique. 
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Figure 12 : Répartition anatomique des ganglions du système nerveux autonome para cardiaques. A 
noter de manière intéressante que la plupart des ganglions sont localisés autour des structures 
vasculaires du thorax. Ces mêmes structures vasculaires sont le plus souvent à l’origine de la FA 
(reproduit d’après Lin et al).  
 
Ces auteurs ont aussi montré que ces différentes structures étaient connectées les 
unes aux autres formant un véritable réseaux nerveux et pouvant par exemple 
expliquer l’interdépendance de l’activité électrique des veines pulmonaires les unes 
aux autres (47).  
Ces données expérimentales ont été confirmées chez l’être humain. Ainsi Chen et al 
(48) ont montré sur une population de 50 patients que les patients présentant une FA 
paroxystique présentait une activation vagale plus importante, mesurée sur la 
réponse au baroreflexe vagal et à la variabilité sinusale mesurée au Holter des 24 
heures.  
 
Une autre preuve de l’influence de ce système parasympathique sur la FA est l’effet 
bénéfique de l’ablation de ce système parasympathique sur la survenue de cette 
arythmie. Ainsi sur le plan expérimental Schauerte et al (49) ont montré que l’ablation 
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par radiofréquence des ganglions plexiques parasympathiques effectuée le long de 
l’oreillette droite et au niveau de l’artère pulmonaire abolissait le déclenchement de la 
FA.  Ces données ont été confirmées récemment par Lu et al (44) qui ont retrouvé 
une abolition de l’induction acétylcholinergique de la FA par l’ablation par 
radiofréquence des ganglions situés au niveau des veines pulmonaires. 
Chez l’homme Pappone et al (50) ont montré qu’il était possible d’observer une 
réponse vagale (définie par un ralentissement signification de la fréquence cardiaque 
(FC) < 40/min ou la présence d’une asystolie de plus de 3 secondes) au cours de tirs 
de radiofréquence lors de l’ablation par radiofréquence de la FA. De plus l’abolition 
de ces réflexes vagaux par l’ablation était associée à une diminution de survenue de 
récidive d’arythmie dans le suivi des patients.   
 
Notre première étude a évalué la relation entre les potentiels fragmentés enregistrés 
en RS et l’activation du système nerveux parasympathique. 
Cette étude a fait l’objet d’une publication intitulée :  
 
Functional characterization of atrial electrograms in sinus rhythm delineates sites of 
parasympathetic innervation in patients with paroxysmal atrial fibrillation. 
Publiée dans The Journal of American College of Cardiology (2007 Oct 
2;50(14):1324-31), 
Par Lellouche N, Buch E, Celigoj A, Siegerman C, Cesario D, De Diego C, Mahajan 
A, Boyle NG, Wiener I, Garfinkel A, Shivkumar K. 
 
INTRODUCTION 
La physiopathologie des complexes fragmentés enregistrés en FA est complexe et 
est probablement sous tendue par la présence de fibrose, d’activation du système 
nerveux autonome et d’anisotropie au niveau du tissu atrial. Toutefois la fréquence 
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rapide de l’activité atriale en FA peut à elle seule être responsable de blocs 
électriques fonctionnels entraînant des complexes fragmentés. 
Nous avons donc caractérisé les complexes fragmentés atriaux enregistrés en RS 
chez des patients porteurs de FA. De plus nous avons étudié l’effet de l’ablation par 
radiofréquence de ces potentiels sur l’activation du système nerveux 
parasympathique. De plus nous avons étudié l’effet de l’injection d’un agent 
parasympathomimétique dans l’OG de patients. Enfin nous avons étudié l’effet de 
l’acétylcholine sur la fragmentation d’un électrogramme virtuel crée par simulation 
mathématique. 
 
MATERIELS ET METHODES 
 
Cette étude comprenait donc 3 parties : 
-Une partie clinique étudiant des patients adressés pour ablation de FA paroxystique. 
Nous avons caractérisé tous les électrogrammes atriaux gauches ablatés chez ces 
patients en mesurant leur amplitude, durée et nombre de déflections. De plus nous 
avons étudié pendant les tirs de radiofréquence la présence d’une réponse vagale, 
définie par une diminution de la FC > 20% ou un allongement de l’intervalle AH de 
plus de 10 ms. 
-Une partie expérimentale chez l’humain qui a évalué l’effet de l’injection d’un agent 
parasympathomimétique sur des électrogrammes enregistrés grâce à une sonde 20 
pôles placée dans l’oreillette droite puis gauche de patients adressés pour 
exploration électrophysiologique (ne souffrant pas de FA). 
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-Une partie expérimentale mathématique qui a consisté en une modélisation d’un 
potentiel d’action normal et qui a étudié l’effet de l’application de propriétés mimant 
l’action de l’acétylcholine sur cette modélisation mathématique.  
  
RESULTATS 
-La première partie de notre étude a montré que 3 types d’électrogrammes étaient 
enregistrés en RS dans l’OG de patients porteurs d’une FA : 
-un potentiel normal biphasique, rapide et homogène 
-un potentiel fragmenté de plus de 4 déflections, de haute amplitude (> 0.7 mV) et de 
durée de plus de 40 ms (HAFE, high amplitude fractionated electrograms) 
-un potentiel fragmenté de plus de 4 déflections, de faible amplitude (<0.7 mV) et de 
plus de 40 ms (LAFE, low amplitude fractionated electrograms) 
L’application de radiofréquence sur ces HAFE était particulièrement associée à 
l’activation du système vagal. 
De plus après injection d’adénosine les potentiels atriaux, chez des patients sains 
présentaient une fragmentation plus importante reproduisant parfois ces HAFE. 
Enfin ces HAFE étaient aussi reproduits mathématiquement après application des 
propriétés électriques de l’acétylcholine sur un potentiel électrique normal. 
 
COMMENTAIRES 
Notre étude montre qu’il existe plusieurs types de potentiels fragmentés en RS chez 
des patients souffrant de FA. Les potentiels fragmentés à haute amplitude sont 
possiblement causés par une activation vagale locale. Les potentiels à faible 
amplitude pourrait être due à de la fibrose locale. 
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Cette étude a permis d’étendre nos connaissances sur ces potentiels fragmentés 
avec pour objectif de mieux cibler les zones importantes à ablater pour traiter le 
substrat permettant de maintenir la FA.  
Cette étude doit être complétée par une évaluation de la corrélation anatomique 
entre les potentiels fragmentés en FA et en RS ainsi que l’évaluation du substrat 
atrial de manière anatomique par IRM par exemple.   
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.V.2 Système sympathique 
 
L’activation du système sympathique peut lui aussi participer au déclenchement voire 
au maintien de cette arythmie. Sur le plan physiopathologique l’activation du système 
sympathique va entraîner une augmentation du calcium intracellulaire facilitant 
l’augmentation de l’activité électrique spontanée du myocarde notamment au niveau 
de la jonction entre l’OG et les veines pulmonaires comme Chou et al (51) l’ont 
démontré expérimentalement. Ainsi l’isoprotérénol (agent sympathomimétique) est 
souvent utilisé sur le plan expérimental ou clinique pour déclencher la fibrillation  
auriculaire. 
Au niveau anatomique Doshi et al (52) ont montré que le ligament de Marshall est 
une structure richement innervée et une source catécholergique importante. Ainsi 
ces auteurs ont démontré que, sur des chiens, l’origine du déclenchement de la FA 
induite par injection d’isoprotérénol se faisait au niveau de Ligament de Marshall. 
Ceci pourrait expliquer que cette structure soit à l’origine de la FA dans 8% des cas 
(20) .  
Sur le plan clinique les béta-bloquants sont utilisés de manière courante dans le 
traitement de la FA. De plus sur le plan interventionnel, Valderrabano et al (53) ont 
montré qu’il était possible de « brûler » le ligament de Marshall par une alcoolisation 
locale. L’effet de cette alcoolisation sur les récidives d’arythmie n’a pas encore été 
démontré.   
Enfin Lin et al (47) ont récemment montré qu’il existait des connexions entre le 
ligament de Marshall et les ganglions parasympathiques péricardiques. En effet sur 
un modèle de chien l’ablation par radiofréquence de ce ligament réduisait la réponse 
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vagale liée à l’activation du ganglion parasympathique au niveau de la veine 
pulmonaire supérieure gauche. 
Ainsi l’ensemble de ces structures anatomiques par lesquels s’exerce l’action du 
système nerveux autonome réalise un véritable réseau autour du cœur, jouant un 
rôle fondamental dans la genèse et le maintien de la fibrillation  auriculaire. 
 
 
 
Figure 13: A: vue anatomique cardiaque externe du ligament de Marshall (LOM) et de la veine de 
Marshall (VOM). La veine de Marshall est le reliquat embryonnaire de la veine cave supérieure 
gauche qui relie le sinus coronaire et la veine sous clavière gauche. La veine de Marshall est donc 
une veine atriale gauche épicardique et remonte souvent vers la veine pulmonaire inférieure gauche. 
Ce trajet correspond à la ligne suivie pour effectuer une ablation de ligne mitrale ; B : visualisation 
interne de ces structures et leur rapport avec les veines pulmonaires gauches (reproduit d’après 
Valderrabano et al).  
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VI. Chapitre VI : Traitement Pharmacologique 
Le traitement pharmacologique est basé sur l’utilisation des drogues anti-
arythmiques. 
 
.VI.1 Généralités 
 
.VI.1.1 Classification de Vaughan- Williams 
 
Les anti-arythmiques sont des substances qui agissent en diminuant l’excitabilité et 
la conduction du myocarde et du tissu de conduction normal.  
La classification des anti-arythmiques la plus connue est celle de Vaughan-Williams 
qui comprend 4 classes. Les anti-arythmiques sont classés en fonction de leurs 
propriétés électrophysiologiques sur le potentiel d’action. Toutefois une molécule 
anti-arythmique peut avoir plusieurs propriétés anti-arythmiques et c’est son action 
principale qui donnera son appartenance à une classe spécifique d’anti-arythmique 
(54). 
Le potentiel d’action myocardique comporte 4 phases :  
-La phase 0 qui correspond à la dépolarisation cellulaire marquée par l’entrée de 
sodium dans la cellule. Les substances bloquant cette phase correspondent à la 
classe 1 de Vaughan-Williams.  
-La phase 1 correspond à une repolarisation partielle liée à l’activation de canaux 
potassiques (essentiellement le canal Ito) 
-La phase 2 correspond à une dépolarisation cellulaire liée à l’activation des canaux 
calciques. Les substances bloquant cette phase appelés inhibiteurs calciques 
correspondent à la classe 4 de Vaughan-Williams.  
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-La phase 3 correspond à la phase de repolarisation cellulaire avec l’activation de 
nombreux canaux potassiques (Ikr, Ikur, Iks,..). Les substances bloquant cette phase 
correspondent à la classe 3 de Vaughan-Williams.  
-La phase 4 correspond à la phase de dépolarisation diastolique lente responsable 
de l’automaticité cellulaire cardiaque activée par différents canaux dont le canal If.  
De plus la classe 2 de Vaughan-Williams est représentée par les béta-bloquants qui 
diminuent l’activation adrénergique sur ce potentiel d’action agissant de manière 
indirecte sur celui-ci. 
Enfin la classe 1 est elle-même divisée en 3 sous-types (Ia, Ib, Ic) en fonction de la 
localisation d’action des produits et leur propriétés électrophysiologiques spécifiques. 
Ces différences sont la conséquence de différences de cinétique de dissociation et 
de modification de conductance sur les canaux ioniques. Ainsi les anti-arythmiques 
de classe Ia et Ic agissent sur l’oreillette et le ventricule alors que les anti-
arythmiques de classe Ib agissent plus spécifiquement sur le ventricule. De plus les 
agents de classe Ib ont peu d’action sur la phase 0 du potentiel d’action mais 
raccourcissent plutôt la repolarisation (55). 
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Figure 14 : Cette figure représente un potentiel d’action myocardique normal avec ses différentes 
phases (0, 1, 2, 3, 4) (tracé gris) et l’effet de toutes les classes d’anti-arythmiques (classe 1a, 1b, 1c, 
2, 3, 4) sur ce potentiel (tracé noir) (reproduit d’après Fauchier et al). 
 
Une mention particulière revient à la digoxine qui est utilisée dans le cadre du 
traitement de la FA. Cette molécule inhibe la sous unité alfa de la pompe d’échange 
sodium-potassium. Ce blocage aboutit à une augmentation du calcium intracellulaire 
avec un effet inotrope positif et bathmotrope positif  qui sont contrebalancés par une 
hypertonie vagale. Cette augmentation du tonus vagal est alors responsable d’un 
effet chronotrope et dromotrope négatif au niveau myocardique expliquant son intérêt 
dans le traitement du ralentissement de la FA. 
Il est intéressant de noter qu’un médicament anti-arythmique possède dans la plupart 
des cas plusieurs effets de la classification de Vaughan-Williams. Ainsi l’amiodarone 
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qui est classée dans les anti-arythmiques de classe 3 possède en plus une activité 
de classe 2 et 4. Une molécule est donc classée en fonction de son action principale 
sur le potentiel d’action. 
 
 
 
 
Figure 15 : Classification des différents anti-arythmiques selon la classification de Vaughan-Williams. 
 
.VI.1.2 Contre-indications et Effets Secondaires 
 
Ces médicaments sont caractérisés par un index thérapeutique faible c’est à dire que 
la marge entre l’effet bénéfique du médicament et le risque d’effets secondaires est 
faible.  
Classification de  
Vaughan- Williams 
Ia 
Ib 
Ic 
II 
III 
IV 
Autres 
A
NT
I-
A
R
YT
H
MI
Q
U
E 
Quinidine 
Disopyramide 
Lidocaine 
Mexiletine 
Flecainide, Propafénone 
Cibenzoline 
Bisoprolol, Atenolol,  
Celiprolol, 
nebivolol,…. 
Amiodarone, 
Dronedarone, Sotalol 
sotalol 
Verapamil Diltiazem 
Digoxine ATP 
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L’ensemble de ces traitements anti-arythmiques présente de nombreuses contre-
indications et effets secondaires liés principalement à leurs effets cardiaques :  
-Ainsi les anti-arythmiques de classe I sont contre-indiqués chez les patients 
présentant une insuffisance cardiaque systolique du fait de leur effet inotrope négatif 
lié au blocage de la dépolarisation cellulaire. De plus ils sont contre-indiqués chez les 
patients porteurs d’une cardiopathie ischémique. En effet les études CAST et CAST 
2 (56, 57) ont retrouvé une surmortalité chez les patients présentant un ATCD 
d’infarctus du myocarde et des extrasystoles ventriculaires traitées par anti-
arythmique de classe I versus placebo.  
De plus cette classe de médicament en monothérapie est contre indiquée dans le 
traitement des flutters atriaux. En effet en allongeant le cycle de l’arythmie atriale ces 
drogues favorisent la conduction des flutters en 1/1 avec des fréquences 
ventriculaires pouvant aller jusqu'à 200-220/min. Il faut donc systématiquement 
associé un ralentisseur du noeud auriculo-ventriculaire à ces anti-arythmiques dans 
le traitement des flutters.  
Enfin les anti-arythmiques de classe Ia ont la propriété d’allonger le segment QT sur 
l’ECG en bloquant certains canaux potassiques (notamment Ikr et plus modestement 
Ito) avec un risque de torsade de pointes (cf anti-arythmique de classe 3). 
-Les anti-arythmiques de classe 3 en allongeant la repolarisation ont tous en 
commun d’allonger l’intervalle QT avec risque de torsade de pointes. Toutefois la 
capacité à induire une torsade de pointes est différente suivant les drogues utilisées. 
Ainsi Antzelevitch (58) a montré que les potentiels d’action n’étaient pas uniformes à 
l’ensemble du myocarde et qu’ils variaient suivant la couche myocardique 
(endocarde, cellules M et épicarde) et suivant le ventricule droit ou gauche. Ainsi les 
drogues les plus à risque de donner une torsade de pointes sont celles qui entraînent 
 62 
le plus de dispersion de repolarisation myocardique comme le sotalol ou la quinidine. 
A l’inverse l’amiodarone allonge l’intervalle QT en prolongeant la repolarisation de 
manière homogène dans le myocardique n’induisant que très peu de risque de 
torsades de pointes. 
Cependant l’amiodarone est à l’origine de nombreux effets secondaires 
extracardiaques liés à l’accumulation de cette molécule dans les graisses de 
l’organisme (produit très lipophile). Ces principaux effets secondaires sont : troubles 
thyroïdiens (hyper ou hypothyroïdie), fibrose pulmonaire, hépatite chronique, 
neuropathie, atteinte cutanée, oculaire….On estime qu’environ 10% des patients 
traités par amiodarone présentent des effets indésirables graves.  
De plus la dronédarone, nouvel anti-arythmique de classe 3 a montré que son 
utilisation entraînait une surmortalité chez les patients porteurs d’une insuffisance 
cardiaque systolique classe 3 ou 4 de la NYHA (59).  
Les béta-bloquants et les inhibiteurs calciques présentent moins d’effets secondaires 
que les anti-arythmiques précédents. Il s’agit surtout d’effets liés aux effets 
chronotropes, inotropes et dromotropes négatifs de ces produits : risque de 
bradycardie, trouble de conduction cardiaque et insuffisance cardiaque.  
Les béta-bloquants sont aussi contre-indiqués chez les patients asthmatiques. 
 
 
.VI.2 Prise en Charge Pharmacologique Pratique 
 
Le traitement pharmacologique de la FA peut être divisé en 3 parties :  
-les traitements permettant la réduction de la FA en RS  
- les traitements permettant de maintenir le RS pour éviter les récidives d’arythmies  
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-les traitements ralentissant la cadence ventriculaire chez les patients porteurs d’une 
FA chronique 
 
.VI.2.1 Traitements permettant la cardioversion médicamenteuse de la FA 
  
Plusieurs molécules anti-arythmiques ont été testées pour essayer de réduire la FA.  
Le premier a été la digoxine qui a été utilisée pendant de nombreuses années pour 
réduire cette arythmie. Cependant l’étude DAAF publiée en 1997 a clairement 
démontré que l’administration intra-veineuse de digoxine ne permet pas le retour en 
RS plus fréquemment qu’un placebo (60) . 
La quinidine a aussi été utilisée pour réduire cette arythmie et testée dans plusieurs 
études. Ces études sont cependant différentes dans les populations incluses (FA 
d’ancienneté différente) et dans leur méthodologie. Le taux de cardioversion est 
compris entre 30 et 90%. Une méta analyse publiée par Miller (61) incluant 36 études 
a retrouvé un taux modéré de conversion avec la quinidine avec un odd ratio à 2.9. 
Toutefois l’utilisation de ce produit est très limitée par la survenue d’effets 
secondaires potentiellement graves (cf effets secondaires des anti-arythmiques). 
Ainsi le taux de diminution ou d’arrêt de ce traitement est compris entre 40 et 60% 
suivant les études. Cette drogue n’a donc pas été retenue comme traitement de 
réduction d’une FA aigue dans les dernières recommandations européennes.  
La propafénone a été évaluée dans différentes études pour la réduction de cette 
arythmie par voie intra-veineuse ou per-os. Ainsi le taux de cardioversion après 
administration IV était variable suivant les études entre 40-90%. La propafénone est 
métabolisée par le foie et un de ses métabolites (5-hydroxy-propafénone) participent 
aussi à l’effet anti-arythmique de cette molécule. Ceci explique que le taux maximal 
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de cardioversion survient au bout d’une heure après l’injection. La voie orale permet 
un taux de conversion entre 45-55% 3 heures après administration et de 69-78% 8 
heures après administration du produit (62).  
La Flécainide, aussi anti-arythmique de classe Ic, présente à peu prés le même taux 
de succès de cardioversion et peut aussi être administré par voie IV ou per-os (63, 
64). Ces 2 anti-arythmiques sont donc recommandés pour une éventuelle 
cardioversion médicamenteuse de FA mais ils présentent des contre-indications 
importantes comme mentionnées ci-dessus. Notamment ces produits sont contre-
indiqués chez les patients insuffisant cardiaque ou chez un patiente présentant un 
trouble conductif de haut degré (dysfonction sinusale ou BAV) non appareillé. Enfin 
ces produits peuvent faciliter la survenue de flutter atrial conduisant en 1/1. 
L’amiodarone est le produit le plus utilisé en France et en Europe pour la 
cardioversion médicamenteuse d’une FA. Son taux de succès varie suivant les séries 
entre 30 et 90%. Cependant cette molécule se caractérise par un fort métabolisme 
hépatique et une grande lipophilie expliquant une efficacité relativement décalée 
dans le temps après administration orale ou injection intra veineuse. Une méta 
analyse de Chevalier et al (65) a retrouvé un taux de réduction similaire entre le 
placebo et l’amiodarone dans l’heure suivant l’administration IV puis une meilleure 
efficacité de ce produit à partir de la 6ème heure (56 vs 43%) se confirmant à 24 
heures (82 vs 56%). Ce produit est donc comparable aux anti-arythmiques de classe 
Ic concernant le taux de cardioversion en aigu mais il présente surtout une meilleure 
efficacité pour l’absence de récidive à moyen terme. De plus cette drogue présente 
l’avantage de ne pas avoir de contre-indication pour une administration aigue et en 
fait le traitement de référence des accès aigus de FA. Enfin le solvant de 
l’amiodarone, le polysorbate 80, est inotrope négatif conduisant à une surveillance 
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particulière chez les patients souffrant d’une insuffisance cardiaque systolique et 
recevant ce produit en intra-veineux.  
L’ibutilide, anti-arythmique de classe 3, a aussi démontré une efficacité dans la 
cardioversion aigue de la FA (66) mais n’est pas commercialisé en France. 
Enfin un nouvel anti-arythmique appelé le vernakalant est aussi recommandé depuis 
peu dans cette indication. Il s’agit d’un anti-arythmique bloqueur des canaux 
sodiques atriaux et ventriculaires mais dont l’effet est d’autant rapide que la 
fréquence est élevé et donc plus spécifique de l’oreillette en FA. Il a en plus une 
action inhibitrice sur certains canaux potassiques de type Ik ur et Ik ach. Trois études 
randomisées ont prouvé l’efficacité de ce traitement administré par voie intra-
veineuse versus placebo (67-69). Le taux de conversion est d’environ 50% avec une 
efficacité obtenue au maximum 8 minutes après l’injection et une stabilité de 
l’efficacité à 24 heures. Ce produit a enfin peu de contre-indications et d’effets 
secondaires. La seule contre-indication retenue est la présence d’une insuffisance 
cardiaque en classe 4 de la NYHA. Des études sont en cours pour évaluer l’effet de 
ce produit pour prévenir la survenue de récidives à distance de la réduction aigue. 
Enfin il est à noter que le taux spontané de réduction d’un patient découvert en FA 
est relativement élevé puisqu’il peut atteindre 83 % dans certaines études à  48 
heures de l’admission en hospitalisation et sans traitement anti-arythmique (figure 
16) (70). 
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Figure 16 : cette figure montre le taux de conversion spontanée d’une FA paroxystique depuis le 
début de sa prise en charge. De manière intéressante ce taux est très élevé jusqu’à 80 % dans les 48 
heures. Ce taux pose la question de l’intérêt d’utiliser des anti-arythmiques dans cette circonstance. 
Toutefois il semble probable que cette utilisation soit associée à une réduction plus rapide de 
l’arythmie (reproduit d’après Danias et al).  
 
 
 
 
 
Figure 17 : recommandations européennes 2010 de la prise en charge aigue de la FA. A noter qu’un 
choc électrique externe est recommandé en aigue s’il existe une mauvaise tolérance clinique. En fait 
cette situation est extrêmement rare en pratique clinique et souvent rencontrée chez des patients 
porteur d’une dysfonction ventriculaire gauche très sévère. Par ailleurs, en pratique, le traitement 
médicamenteux le plus souvent utilisé est la cordarone du fait de son efficacité et son absence d’effets 
secondaires en dose aigue (reproduit d’après les recommendations européennes 2010).  
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.VI.2.2 Traitement de la prévention des récidives 
 
 
Dans ce cas le but essentiel est de maintenir le RS après réduction de l’arythmie, 
que ce soit spontanément, après traitement médicamenteux ou choc électrique 
externe (FA paroxystique ou persistante). Les anti-arythmiques de classes Ic et III 
sont les traitements de choix dans cette indication. 
De nombreuses études ont comparé l’effet de la flécaine ou la propafenone par 
rapport au placebo dans le maintien du RS (71, 72). Ainsi le taux de maintien en RS 
après cardioversion sous placebo est variable suivant les études de 20-40% à 1 an. 
En moyenne le taux de maintien en RS chez des patients sous flécaine ou 
propafenone double par rapport au placebo. Le sotalol présente un taux de maintien 
en RS comparable à celui des anti-arythmiques de classe Ic. L’amiodarone par 
contre semble plus efficace que les autres anti-arythmiques avec des taux de 
maintien en RS de l’ordre de 20% plus élevé que les précédents anti-arythmiques 
pour le maintien en RS (73). Enfin la dronédarone a montré une efficacité dans cette 
indication comparable à la flécaine ou au sotalol mais moindre que l’amiodarone (74; 
75).  
Il existe plusieurs limitations importantes dans ces différentes études : 
-La plupart des études ont inclus des patients présentant de la FA paroxystique ou 
persistante. Hors il a été clairement démontré que le taux de récidives chez les 
patients porteurs d’une FA persistante est plus élevé que dans la FA paroxystique.  
-Le diagnostic de récidive de FA était le plus fait sur des ECG systématiques ou des 
Holters des 24 heures. Cependant ces méthodes ont une faible valeur diagnostique 
compte tenu de la forte prévalence de la FA asymptomatique (de l’ordre de 30%). 
-Enfin comme mentionné précédemment, les effets secondaires de ces anti-
arythmiques sont nombreux et une méta analyse de ces études (76) a retrouvé un 
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taux important d’arrêt de traitement pour cause d’effets indésirables et un effet pro-
arytmique cliniquement significatif concernant la flécaine et le sotalol. De plus les 
anti-arythmiques de classe Ia augmentaient la mortalité globale de manière 
significative.  
 
 
.VI.2.3 Traitements Ralentisseurs  
Il existe 3 classes d’anti-arythmiques permettant de ralentir le nœud auriculo-
ventriculaire chez les patients porteurs d’une FA : 
 
-Les béta-bloquants ont montré dans plusieurs études leur efficacité pour ralentir la 
fréquence ventriculaire en FA. Par ailleurs ces anti-arythmiques sont associés à une 
diminution de mortalité chez les patients présentant une insuffisance cardiaque et 
une FA (77). 
 
-La digoxine présente aussi un effet ralentisseur au niveau du noeud auriculo-
ventriculaire mais plus modeste que les béta-bloquants. De plus ce traitement ne 
diminue pas la mortalité des patients en FA avec insuffisance cardiaque (78).  
 
-Les inhibiteurs calciques ralentisseurs (diltiazem et verapamil). Ces traitements ont 
une efficacité comparable à la digoxine. Par ailleurs le diltiazem administré par voie 
intra-veineuse présente une efficacité plus grande que la digoxine pour ralentir la FC 
(79). 
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Ces 3 classes d’anti-arythmiques sont recommandées pour le ralentissement de la 
FC dans la FA et il est possible d’associer 2  de ces médicaments ralentisseurs (en 
respectant les contre-indications) pour ralentir le fréquence ventriculaire si un seul 
des traitements n’est pas efficace. Il est à noter que ces traitements ralentisseurs ont 
beaucoup moins d’effets indésirables que les anti-arythmiques permettant le maintien 
en RS (80). 
Enfin la dronédarone a montré une efficacité moyenne sur le ralentissement de la FC 
en FA (diminution de 11 battements en moyenne) mais cette molécule n’est pour 
l’instant pas recommandée dans cette indication (81). 
 
La FC recherchée chez un patient en FA est de moins de 80/min au repos et de 
moins de 110/min pour un effort modéré. Cependant une étude récente (RACE2) a 
montré qu’une stratégie de ralentissement strict avec ces critères, n’améliorait pas la 
morbidité ou la mortalité cardiovasculaire par rapport à une stratégie de 
ralentissement modéré (FC < 110/min au repos). Ces résultats nécessitent d’autres 
études pour être confirmés (82). 
 
Une question importante chez un patient porteur d’une FA persistante est de savoir 
s’il vaut mieux respecter la FA en la ralentissant ou s’il vaut mieux rétablir le RS avec 
les anti-arythmiques permettant le maintien en RS. Cette question a fait l’objet de 
nombreuses études randomisées qui ont toutes retrouvées une absence de 
différence en terme de mortalité globale, cardiovasculaire et morbidité entre les 2 
stratégies (83, 84).  
Cependant Corley et al (85) ont bien montré que le RS était associé à une diminution 
de la mortalité de 46% alors que l’usage des traitements anti-arythmiques pour 
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maintenir le RS était associé à un sur risque de mortalité de 41%. Ces résultats sont 
concordants avec les études précédemment effectuées concernant l’utilisation de 
ces anti-arythmiques. Les anti-arythmiques représentent donc une stratégie 
thérapeutique de première intention mais qui est marquée par une efficacité 
moyenne au prix d’effets secondaires parfois sévères.  
 
 
VII. Chapitre VII : L’Ablation de la Fibrillation Atriale 
 
Le développement des techniques ablatives concernant la fibrillation atriale est lié à 
une meilleure compréhension des mécanismes de cette arythmie. Par ailleurs le fait 
d’aller éliminer directement les foyers d’arythmies responsables de la FA pourrait 
permettre de diminuer voire d’arrêter les traitements anti-arythmiques pour aboutir à 
une véritable « guérison de cette pathologie ». 
 
.VII.1 Les techniques d’ablation 
 
.VII.1.1 Pour la FA paroxystique 
 
.VII.1.1.1 Isolation des veines pulmonaires  
Comme cela a été montré précédemment, dans la plupart des cas (80-95%) la FA 
est initiée par des extrasystoles atriales originaires des veines pulmonaires. 
L’ablation des foyers électriques autour des veines pulmonaires est particulièrement 
efficace pour les patients souffrant de FA paroxystique. Cependant plusieurs 
techniques d’ablation ont été décrites. 
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La première correspond à l’isolation segmentaire de chaque veine pulmonaire. Cette 
isolation électrique est obtenue en mettant un lasso décapolaire à la jonction entre la 
veine pulmonaire et l’OG. L’obtention de potentiels de veines pulmonaires permet 
d’aller brûler ces potentiels électriques. Cette technique a été décrite initialement par 
Haissaguerre et al (19). Cette procédure permettait d’obtenir une absence de 
récidive de FA dans 62% des cas après une séance d’ablation par radiofréquence. 
Une autre technique a été développée par Pappone et al (86) qui correspond à un 
encerclement large et purement anatomique des veines pulmonaires. Grâce à cette 
technique, dont l’avantage est de ne pas utiliser un lasso décapolaire et qui est donc 
plus rapide, Pappone et al retrouvait un taux de succès (absence de FA) de 85% 
avec un suivi moyen de 9 mois. Cependant Hocini et al (87) ont montré qu’en 
effectuant cette isolation purement anatomiquement le taux d’isolation effectif des 
veines pulmonaires était seulement de 55%. Ainsi Bertaglia et al (88) a clairement 
démontré que l’isolation électrique des veines pulmonaires était le seul facteur 
prédictif indépendant de succès après encerclement anatomique des veines 
pulmonaires.  
Plusieurs études ont comparé l’efficacité de l’isolation segmentaire à l’isolation 
circonférentielle avec dans les 2 cas une isolation électrique des veines pulmonaires 
comme but de la procédure. Les résultats des études sont discordants. Ainsi il 
semble que dans la FA paroxystique ces 2 techniques soient équivalentes en terme 
de résultats à moyen terme. Par exemple Liu et al (89) ont retrouvé un taux de 
succès (absence de toute arythmie) similaire (environ 80%) entre ces 2 techniques 
après 9 mois de suivi. Ceci semble se confirmer avec un plus long suivi. Ces 
résultats ont été aussi retrouvés dans d’autres études (90) avec un suivi moyen de 
l’ordre d’un an et même avec un suivi plus long, jusqu’à 3 ans (91). Cependant chez 
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les patients présentant une dilatation de l’OG l’isolation circonférentielle des veines 
pulmonaires semble être plus efficace (92). Ceci pourrait s’expliquer par le fait qu’en 
plus de l’isolation électrique des veines pulmonaires l’isolation circonférentielle 
permettrait d’éliminer du substrat atrial pathologique. Ceci semble peu important 
chez les patients souffrant de FA paroxystique pure mais peut se révéler intéressant 
chez des patients présentant un substrat atrial pathologique plus important, cette 
population n’étant pour l’instant pas clairement définie.  
 
Même si la FA paroxystique est déclenchée par des extrasystoles provenant d’une 
veine pulmonaire il a été clairement démontré (93) qu’une stratégie basée sur 
l’isolation unique de la veine pulmonaire responsable de la FA était associée à un 
taux de récidive plus élevé qu’une isolation systématique des 4 veines pulmonaires. 
En effet il est concevable que d’autres veines pulmonaires puissent devenir active et 
entraîner de nouveau une FA à distance de l’isolation de la première veine 
pulmonaire responsable de cette arythmie.  
D’autres stratégies d’ablation ont été proposées pour traiter la FA paroxystique en 
alternative ou en association à l’isolation des veines pulmonaires.  
 
 
.VII.1.1.2 Ablation des Potentiels Fragmentés 
 
Nademanee et al ont proposé l’ablation de certains potentiels électriques rapides (< 
120 ms) et fragmentés (29). Les résultats de cette étude retrouvaient une absence 
de récidive d’arythmie à 1 an dans 91% des cas après une ou 2 ablations. 
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Cependant seulement la moitié des patients souffrait de FA paroxystique, l’autre 
moitié de FA persistante.  
Cependant ce type d’ablation s’adresse plus aux patients présentant une anomalie 
structurelle de l’oreillette (substrat), donc plutôt pour les FA persistantes. Khaykin et 
al (94) ont ainsi montré que chez des patients souffrant de FA purement paroxystique 
l’addition de l’ablation des potentiels fragmentés à l’ablation circonférentielle des 
veines pulmonaires comparée à l’isolation électrique pure des veines pulmonaires 
était associée à un taux de récidive plus élevé. Enfin l’addition de lésions linéaires 
atriales gauches à l’isolation électrique des veines est aussi associée à un sur risque 
de flutter gauche cicatriciel (95).  
 
.VII.1.1.3 Ablation des zones ganglionnaires parasympathiques 
 
Une dernière méthode proposée pour le traitement par radiofréquence de la FA 
paroxystique est représentée par l’ablation des zones ganglionnaires intra atriale 
gauche identifiée par stimulation rapide avec réponse vagale. Même si l’activation du 
système vagal semble important dans la physiopathologie de la FA, l’ablation de ces 
ganglions parasympathiques ne semble pas être associée à un bon taux de succès. 
Même s’il est possible de réaliser ce type d’ablation chez l’homme, Katritsis et al (96) 
ont comparé cette stratégie avec une isolation circonférentielle des veines 
pulmonaires chez des patients souffrant de FA paroxystique. Ainsi après 1 an de 
suivi le taux de récidive chez les patients traités par ablation ganglionnaire pure ont 
présenté un taux de récidive 2.5 fois supérieur par rapport à l’autre groupe.  
L’isolation électrique des veines pulmonaires est donc la pierre angulaire du 
traitement interventionnel de la FA paroxystique.  
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.VII.1.1.4 Cryoablation des veines pulmonaires 
 
A coté de l’isolation électrique grâce à la radiofréquence d’autres méthodes 
physiques sont utilisées pour abolir ces signaux électriques notamment la 
cryothérapie. Cette technique est basée sur l’application de froid au niveau des 
tissus électriques pathologiques. Les études anatomopathologiques concernant cet 
agent physique montre que les lésions induites par la cryothérapie sont plus limitées 
et moins délabrantes que la radiofréquence (97). Cette technique a donc été utilisée 
via l’application d’un ballon autour de chaque veine pulmonaire. Les résultats des 
différentes études cliniques ont retrouvé un taux moyen (98) d’isolation électrique 
des 4 veines pulmonaires de 90% et un taux d’absence de récidives d’arythmie avec 
un suivi moyen de 9 mois d’environ 70%, donc comparable aux études utilisant la 
radiofréquence. Cependant il n’existe pas d’étude randomisée comparant ces 2 
techniques.  
La cryoablation présente un avantage majeur qui est le caractère indolore de la 
procédure pour le patient. Cependant ses inconvénients sont représentés par la 
survenue possible de lésion du nerf phrénique droit (jusqu’à 10% dans certaines 
séries) le plus souvent réversible. Le matériel utilisé est beaucoup plus gros que pour 
la radiofréquence standard (gaine de 15 French pour le passage du cryoballon) 
induisant un risque probablement plus élevé de complications vasculaires locales. 
Enfin comme mentionné précédemment il n’est pas toujours possible d’isoler toutes 
les veines pulmonaires pendant la procédure, entraînant donc la nécessité d’utiliser 
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un autre cathéter focal d’ablation et donc un surcoût financier important concernant 
cette technique.  
 
.VII.1.1.4 Ablation par Courant uni-bipolaire de Radiofréquence 
 
Une autre technique d’isolation des veines pulmonaires a été décrite consistant en 
un lasso qui à la fois enregistre les signaux électriques et peut émettre 
simultanément un courant bipolaire-unipolaire de radiofréquence (PVAC, Ablation 
Frontier, Medtronic). Plusieurs études cliniques ont confirmé l’efficacité de cette 
technique pour la prévention des récidives d’arythmie. Ainsi Boersma et al (99) ont 
retrouvé un taux d’absence de récidive de FA de 83 % après 6 mois de suivi chez 
des patients présentant une FA paroxystique traité par ce lasso. D’autres études de 
plus grande envergure et surtout comparant cette technique à la radiofréquence 
standard sont nécessaires. Enfin ce type d’énergie non irriguée pourrait être 
associée à un taux d’accident vasculaire cérébral plus important qu’avec la 
radiofréquence irriguée et la cryoablation (données en cours de publication). 
 
.VII.1.2 Pour la Fibrillation Atriale Persistante 
 
Dans cette forme d’arythmie il existe le plus souvent, en plus, un substrat atrial 
associé au déclencheur provenant des veines pulmonaires (cf physiopathologie de 
FA). 
 
.VII.1.2.1 Ablation des Veines Pulmonaires 
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Oral et al (100) ont comparé chez des patients en FA persistante l’isolation 
circonférentielle des veines pulmonaires par rapport à un traitement médical anti-
arythmique. Ainsi les patients traités par ablation présentaient un taux de maintien en 
RS de 74% après un an de suivi. Ce taux de succès sur l’isolation simple des veines 
pulmonaires dans le traitement de la FA n’a pas été retrouvé dans la plupart des 
autres études. Il est plutôt de l’ordre de 20 à 30%. Ceci est tout à fait logique puisque 
l’isolation des veines pulmonaires ne permet que d’éliminer le déclencheur de cette 
arythmie. Ainsi des lésions complémentaires sont nécessaires pour permettre de 
traiter efficacement ces patients.  
 
.VII.1.2.2 Ablation des complexes fragmentés 
 
Le premier type de lésions complémentaires à effectuer correspond à l’ablation des 
complexes fragmentés au niveau de l’OG. Cependant comme Rostock et al (101) 
l’ont démontré il est souvent aussi nécessaire d’effectuer des lésions dans l’oreillette 
droite puisque dans 26% des cas la FA se terminait lors de tirs dans l’oreillette droite. 
Enfin le sinus coronaire est souvent le siège de potentiels fragmentés (cf 
physiopathologie de la FA) qui eux aussi sont éliminés par ablation à l’intérieur du 
sinus coronaire (19% des cas dans l’étude de Rostock). 
L’efficacité de l’utilisation seule de l’ablation des complexes fragmentés a aussi été 
démontrée par Nademanee et al (29) dans le cadre de l’ablation de FA persistante 
ou chronique. Cependant comme l’ont démontré Knecht et al (102) la plupart des 
patients traités uniquement par isolation des veines pulmonaires et ablation des 
complexes fragmentés (76%) devront avoir recours à des lésions complémentaires 
de type lésions linéaires. 
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.VII.1.2.3 Ablation des Lésions Linéaires 
 
Ainsi la dernière étape de cette ablation consiste en la réalisation de lésions linéaires 
à l’intérieur de l’oreillette gauche et droite. Il s’agit de ligne d’ablation rejoignant 2 
structures anatomiques des oreillettes correspondent à gauche à la ligne du toit 
(rejoignant les 2 veines pulmonaires supérieures) et à la ligne mitrale rejoignant 
l’anneau mitral à la veine pulmonaire inférieure gauche (103, 104). A droite ces 
lignes correspondent à l’isthme cavo-tricuspide (entre la veine cave inférieure et 
l’anneau tricuspide), une ligne septale entre la veine cave supérieure et l’anneau 
tricuspide et une ligne intercave postérieure reliant les 2 veines caves. Il n’existe pas 
d’études spécifiques comparant la réalisation d’une ou de combinaisons de ces 
lignes par rapport à l’autre. Il semble néanmoins comme mentionné précédemment 
que les 2 lignes au niveau de l’OG soient nécessaires dans le traitement de ces 
arythmies chroniques. Par ailleurs Calo et al (105) ont montré que la réalisation 
systématique de lésions linéaires droites était associée à un taux de succès de 
maintien du RS à distance de l’ablation supérieur par rapport à des patients n’ayant 
pas ces lignes droites.  
Enfin Hocini et al (106) ont récemment montré que la présence d’un gradient de 
vitesse d’activité (représenté par la mesure du cycle de l’arythmie) dans les auricules 
droit et gauche permettait de savoir quelle oreillette était la plus importante dans le 
maintien de la FA. Cette technique permet donc de guider l’ablation de FA 
persistante entre l’oreillette droite ou gauche. 
Malgré ce type d’ablation le taux de succès d’ablation de FA persistante n’est pas de 
100%. Il est aux environ de 70-80% avec un suivi de 1 an et nécessite souvent 
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plusieurs interventions dans le cadre de récidive de FA ou d’arythmie plus organisée, 
type flutter cicatriciel gauche ou tachycardie focale.  
 
 .VII.2 Les Complications Potentielles 
 
Cette technique d’ablation de FA est associée à des complications qui peuvent 
survenir pendant la procédure, dans les 48 heures suivant l’intervention 
(complications précoces) ou à plus long terme. Par ailleurs plusieurs de ces 
complications peuvent engager le pronostic vital des patients à court ou moyen 
terme. 
 
.VII.2.1 L’Accident Vasculaire Cérébral  
 
Il s’agit d’une complication grave qui survient le plus souvent pendant la procédure 
d’ablation ou dans les 48 heures suivant l’intervention. Toutefois de rares cas 
d’accidents cérébraux ont été décrit jusqu’à 1 mois après l’intervention. Sa 
prévalence varie suivant les études de 0.5-5% et est directement reliée à la durée de 
la procédure. Par ailleurs l’utilisation d’une perfusion héparinée de la gaine de 
transseptal à haut débit a permis de diminuer de manière importante la survenue de 
cette complication (107). Toutefois il s’agit d’une complication qui peut engager le 
pronostic vital des patients. Ainsi Cappato et al (108) ont retrouvé qu’un accident 
cérébral pouvait entraîner le décès dans 5% des cas. Récemment Di Biase et al 
(109) ont montré que la réalisation de l’ablation sous anti-vitamine K (AVK) pouvait 
réduire le risque d’accident vasculaire cérébral (AVC) sans sur risque hémorragique. 
Enfin la prise en charge précoce de ces patients notamment par thrombolyse semble 
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être fondamental puisque le mécanisme principal de ces AVC est la migration 
thromboembolique à partir de l’oreillette, d’un caillot sanguin. Il est donc primordial 
d’effectuer un diagnostic précoce de cette complication pour éviter des séquelles 
importantes. Ceci nécessite donc que l’ablation de FA soit réalisée chez un patient 
conscient (pas sous anesthésie générale) pendant tout le temps de la procédure. 
Enfin il est à noter que la thrombolyse est contre-indiquée chez les patients 
présentant un INR> 1.8 expliquant que l’ attitude de réaliser la procédure sous AVK 
ne soit pas encore largement répandue. 
 
.VII.2.2 L’Epanchement Péricardique 
 
Deux types d’épanchements péricardiques ont été décrits après la réalisation d’une 
procédure d’ablation de FA. Le premier type est un épanchement peu important, le 
plus souvent asymptomatique et dont la prévalence est de l’ordre de 15-25% des 
procédures (110). Ce type d’épanchement est bénin, se résout le plus souvent 
spontanément et n’est pas associé à un mauvais pronostic clinique. Le deuxième est 
représenté par la survenue d’une tamponnade, le plus souvent pendant la procédure 
d’ablation. La physiopathologie de ce type d’épanchement est complètement 
différente. Le premier type d’épanchement est probablement lié à une réaction 
inflammatoire liée à la radiofréquence. Le second est lui lié à une complication 
traumatique survenant pendant l’intervention, soit lié à une ponction trans-septale 
difficile ou à une perforation de l’OG lié à l’ablation par radiofréquence. 
De plus cette complication qui peut mettre en jeu le pronostic vital du patient survient 
dans 0.5-5% des cas suivant les séries et est responsable quand elle survient de 
décès dans 2% des cas (108, 111).  
 80 
Pour diminuer le risque de complications liées à la ponction trans-septale plusieurs 
techniques d’imagerie ont été utilisées pendant la ponction trans-septale. Ainsi 
l’échocardiographie transoephagienne a été proposée (112). Cette technique permet 
de bien visualiser le septum pendant la ponction trans-septale mais cet examen 
nécessite d’être effectué sous anesthésie générale et nous avons mentionné 
auparavant qu’il était nettement préférable de réaliser cette intervention chez un 
patient conscient, notamment pour dépister précocément la survenue d’un AVC. La 
deuxième possibilité est d’utiliser l’échographie intracardiaque par voie 
intravasculaire pour sécuriser cette ponction (113). Toutefois ce cathéter nécessite 
une ponction veineuse supplémentaire, doit être utilisé par un médecin sur le champ 
opératoire et représente surtout un surcoût important pour la procédure. Nous avons 
testé l’hypothèse que l’utilisation de cette sonde intracardiaque par voie 
oesophagienne pouvait être utilisée chez les patients conscients sans nécessité 
d’anesthésiants pendant la ponction trans-septale et son utilité pour la prévention de 
complication de type tamponnade.  
 
Cette étude a fait l’objet d’une publication intitulée :  
Transseptal puncture using minimally invasive echocardiography during atrial 
fibrillation ablation. 
Publiée dans Europace (2010;12:1435-8), 
Par Mitchell-Heggs L, Lellouche N, Deal L, Elbaz N, Hamdaoui B, Castanié JB, 
Dubois-Randé JL, Guéret P, Lim P. 
 
INTRODUCTION 
 
L’ablation est un traitement efficace de la FA. Cependant sa réalisation est liée à des 
risques de complications dont potentiellement certaines sont mortelles. Ainsi la 
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tamponnade est une complication grave pouvant survenir au cours de cette 
intervention. Pour prévenir cette complication une ponction trans-septale sure est 
nécessaire. Pour cela une aide de repérage anatomique est apportée par 
l’échographie intracardiaque. Toutefois l’utilisation intravasculaire unique est 
associée à un surcoût de procédure intolérable. Nous avons donc d’étudier la 
faisabilité de l’utilisation de cette petite sonde par voie oesophagienne permettant au 
patient d’être conscient pendant l’intervention et réduisant le coût de l’utilisation de 
cette sonde. 
 
METHODES 
 
Nous avons étudié la faisabilité de cette technique et la survenue de complications 
chez 79 patients adressés dans notre centre pour ablation de FA.  
 
RESULTATS 
 
Cette technique a été applicable chez tous nos patients sans nécessité d’anesthésie.  
Cette sonde permet de visualiser le septum interatrial (lieu de la ponction trans-
septale) dans tous les cas et toutes les ponctions trans-septales ont pu être 
effectuées. Aucune complication (notamment tamponnade) n’est survenue au cours 
ou après l’intervention chez ces patients. Enfin chaque sonde peut être au moins 
utilisée pour 30-40 procédures réduisant de manière importante le coût de cette 
sonde. 
 
COMMENTAIRES 
 
L’utilisation de petites sondes intracardiaques est possible par voie oesophagienne. 
Par ailleurs elle aide de manière importante à la réalisation d’une ponction trans-
septale sécurisée permettant donc probablement de diminuer le risque de 
tamponnade ou perforation d’organe adjacent.  
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Cela permet aussi de réaliser cet examen sans nécessité d’anesthésie chez un 
patient conscient (ceci permet de détecter des complications précoces type AVC plus 
facilement que si le patient est maintenu sous anesthésie générale). 
Enfin cette technique est simple et actuellement réalisée par nos infirmiers sous le 
contrôle d’un médecin électrophysiologiste. 
 
 
 
Il est enfin à noter que la survenue d’une tamponnade pendant une ablation de FA 
nécessite un drainage le plus souvent percutané et présente une évolution favorable. 
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.VII.2.3 La Sténose de Veine Pulmonaire 
 
Cette complication est liée à la réalisation de tirs de radiofréquence à l’intérieur des 
veines pulmonaires. La prévalence de cette complication varie de 0.5-7% des cas 
suivant les séries publiées (111). Toutefois la réalisation de l’isolation des veines 
pulmonaires de manière circonférentielle a diminué de manière importante la 
survenue de cette complication. Le diagnostic de sténose de veine pulmonaire est 
suspecté devant les signes cliniques suivants : dyspnée, toux persistante, 
hémoptysie ou douleur thoracique atypique (114). Des occlusions aigues de veine 
pulmonaire ont été décrites pendant la procédure d’ablation (108). Lorsque plusieurs 
occlusions surviennent la survenue de décès a été rapportée dans 16% des cas. 
Enfin une sténose isolée peu sévère (entre 50 et 75% de réduction de la lumière de 
la veine) est le plus souvent asymptomatique. Le diagnostic est confirmé au scanner 
thoracique injecté (rarement l’IRM) et à l’angiographie avec mesure de pression au 
niveau des veines pulmonaires (gradient d’au moins 5 mmHg). Packer et al (114) ont 
montré que ces sténoses de veines pulmonaires symptomatiques pouvaient être 
traitées par angioplastie avec pose ou non d’un stent. Toutefois le taux de resténose 
était de 57% avec nécessité de ré intervention itérative. Enfin l’utilisation de la 
cryoablation est elle aussi associée à un risque de sténose mais qui semble moins 
élevé que celui avec la radiofréquence. Selon l’étude STOP-AF dont les résultats 
préliminaires ont été présentés mais pas encore publiés, le taux de sténose veineuse 
pulmonaire est de l’ordre de 3% avec la cryothérapie. 
 
.VII.2.4 Lésion du Nerf Phrénique 
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Il est possible de léser le nerf phrénique gauche au cours de tirs réalisés au niveau 
de l’auricule gauche. A droite le nerf phrénique peut être lésé au cours de l’isolation 
de la veine pulmonaire supérieure droite (plus rarement inférieure) et de tirs au 
niveau de l’oreillette droite (veine cave supérieure ou oreillette droite latérale lors de 
la défragmentation de l’oreillette droite). 
Sacher et al (115) ont retrouvé qu’une lésion du nerf phrénique survenait dans 0.5% 
des cas lors d’une ablation par radiofréquence. Une récupération de l’activité 
nerveuse était complète dans 66% des cas et partielle dans 17% des cas. La 
cryothérapie, elle, est associée à un sur risque de lésion phrénique notamment droite 
probablement du fait du l’étirement exercé sur les veines pulmonaires qui les 
rapproche notamment du nerf phrénique droit. L’incidence avec cette technique de 
paralysie phrénique est de l’ordre de 13.5% avec une régression dans la plupart des 
cas et un taux de paralysie non récupérée de l’ordre de 2.5%.  
Il s’agit donc d’une complication mineure de cette ablation. 
 
.VII.2.5 Fistule Atrio-Oesophagienne 
 
La paroi postérieure de l’OG est très proche anatomiquement de la paroi antérieure 
de l’œsophage (116). Ainsi des lésions de radiofréquence appliquées sur la paroi 
postérieure de l’OG peuvent être à l’origine d’une fistule atrio-oesophagienne (117). Il 
s’agit d’une complication redoutable qui met directement en jeu la vie du patient. Sa 
prévalence est extrêmement faible (0.02% dans la série de Cappato) mais son 
pronostic est catastrophique avec un taux de décès de l’ordre de 70% (108). La 
présentation clinique de cette complication est représentée par un tableau septique 
sévère survenant dans les 5 jours suivant l’intervention. Sa prise en charge rapide 
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est nécessaire avec un traitement associant antibiothérapie et chirurgie thoracique. 
La prévention de cette complication passe par l’utilisation de plus faible énergie au 
niveau du mur postérieur de l’OG, à l’arrêt des tirs en cas de douleurs importantes au 
cours de tirs sur ce mur postérieur en per-procédure et possiblement à l’utilisation de 
sondes thermiques oesophagienne per-procédure (118). Cependant Good et al (119) 
ont bien montré que l’œsophage était mobile durant l’ablation de FA rendant difficile 
sa localisation sauf en cas d’opacification per-procédure. Il est aussi possible que 
l’utilisation de sondes d’échographie transoephagienne puisse aussi engendrer des 
lésions oesophagiennes favorisant la survenue de cette complication. L’utilisation 
d’inhibiteurs de la pompe à protons est possible pour prévenir cette complication 
mais aucune étude ne permet de recommander de manière systématique ce 
traitement.  
Enfin sur le plan pratique lorsque les patients présentent des douleurs thoraciques 
importantes pendant l’ablation du mur postérieur il est probable qu’il s’agisse de 
douleurs en rapport avec la présence de l’œsophage. Ceci entraîne un arrêt des tirs 
dans ces régions et cela souligne l’importance toute particulière de réaliser cette 
ablation chez un patient conscient. 
 
.VII.2.6 Complications Vasculaires Locales 
 
Il s’agit de complications très fréquentes, le plus souvent bénignes. Elles surviennent 
de manière plus fréquentes au cours des cryoablations du fait de la taille importante 
des gaines de trans-septal. Ces complications sont favorisées par l’utilisation 
d’héparine à fortes doses pendant l’intervention. Sa prévalence varie de 1-5% 
suivant les études (111). Elles sont représentées par des hématomes, anévrysme 
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fémoral ou fistule artério-veineuse. Elles ne requièrent de traitement chirurgical que 
dans environ 5-10% des cas et n’est pas associé à un sur risque de mortalité. Elles 
peuvent être potentiellement prévenues par l’utilisation continue d’AVK (pour éviter 
les fortes doses d’héparine) (120) ou l’utilisation de sulfate de protamine à la fin de la 
procédure d’ablation. 
 
.VII.2.7 Le Décès 
 
Cappato et al ont rapporté un taux global de 0.1% de décès associée aux 
procédures d’ablation de FA (108). Il s’agit d’une étude internationale portant sur plus 
de 45000 procédures effectuées dans 162 centres entre 1995 et 2006. Les 
principales causes de décès ont été citées précédemment : AVC, tamponnade, 
fistule oesophagienne,…Cette étude pose le problème de l’indication de cette 
intervention le plus souvent effectuée chez des patients peu malades et dont 
l’objectif principal est de diminuer les symptômes. Néanmoins il est probable que 
cette mortalité tende à diminuer avec le temps (patients inclus depuis 1995) grâce 
aux progrès technologiques, une meilleure prévention et un meilleur traitement de 
ces complications. Récemment Dagres et al (121) ont étudié la prévalence des 
complications dans un centre ayant effectué 1000 ablations de FA entre octobre 
2005 et janvier 2008. Le taux global de complication était de 3.8% (comparé aux 6% 
dans l’étude mondiale de Cappato) avec un taux d’AVC de 0.4%, de fistule 
oesophagienne de 0.2%, de 1.3% de tamponnade et 1.1% de complications 
vasculaires. Aucun décès du à la procédure n’a été recensé. Cette étude indique 
donc que même si cette procédure est toujours associée à des complications graves, 
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un traitement adapté de ces complications permet une récupération complète dans 
quasiment tous les cas. 
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QUATRIEME PARTIE 
 
PHYSIOPATHOLOGIE ET 
FACTEURS PRONOSTIQUES DES 
RECIDIVES D’ARYTHMIES POST-
ABLATION DE FIBRILLATION 
ATRIALE 
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Le problème essentiel de l’ablation de FA est que le taux de succès n’est pas 
identique aux autres ablations d’arythmie type flutter commun ou faisceau accessoire 
qui est de l’ordre de 90-95%. En effet après une séance d’ablation de FA 
paroxystique le taux de succès est de l’ordre de 70% sans anti-arythmique. De plus 
le taux de succès d’ablation d’une FA persistante avec ou sans anti-arythmique est 
de l’ordre de 50% après une intervention et un an de suivi. Il monte jusqu’à 70-80% 
après 2 voire 3 interventions. Ces taux de récidives importants nécessitent, pour les 
faire diminuer, une meilleure compréhension de la physiopathologie des récurrences 
d’arythmie après ablation. 
 
VIII. Chapitre VIII : Définition des Récidives d’Arythmie  
 
Les arythmies survenant après une ablation de FA sont classées suivant 2 critères : 
-La date de survenue de cette arythmie par rapport à l’ablation et le type d’arythmie 
récidivant. 
-Le type d’arythmie qui peut soit de la FA mais aussi des atrythmies organisées type 
flutter ou tachycardie atriale focale. 
Ainsi on distingue les récidives d’arythmie précoce ou tardive. La définition de la 
récidive précoce varie dans la littérature. La « Blanking Period » est définie dans les 
recommandations internationales de 2007 (122) comme une période suivant 
l’ablation de FA pendant laquelle des arythmies « précoces » peuvent survenir sans 
prédiction de succès futur et pas d’indication à une reprise pour une deuxième 
procédure. Cependant la définition des arythmies précoces varie dans la littérature. 
Ainsi Oral et al (123) ont défini les récurrences précoces comme survenant dans les 
15 jours suivant la procédure. Cette limite était de 1 mois pour Lee et al et de 9 mois 
 94 
pour O’Donnell et al (124). Récemment Koyama et al (125) ont proposé de diviser 
ces récurrences précoces en récurrences ultra-précoces, c'est-à-dire survenant dans 
les 3 jours suivant l’ablation et les récurrences précoces survenant enter 4 jours et 1 
mois après la procédure. Toutes ces définitions sont arbitraires car les questions qui 
reposent derrière cette définition est la valeur prédictive de ces arythmies précoces 
dans la suite du suivi du patient et quel est le meilleur délai pour ré intervenir en cas 
de récidive d’arythmie. 
Nous avons donc évaluer la relation entre la survenue de récidives d’arythmies 
précoce (< 1 mois après ablation de FA) et tardives chez des patients traités par 
ablation de FA. Par ailleurs nous avons évalué l’effet d’une nouvelle ablation précoce 
(<1 mois post-ablation) chez les patients présentant une récidive précoce d’arythmie.  
Cette étude a fait l’objet d’une publication intitulée :  
 
Early recurrences after atrial fibrillation ablation: prognostic value and effect of early 
reablation. 
 
Publiée dans The Journal of Cardiovascular Electrophysiology (2008 Jun;19(6):599-
605), 
Par Lellouche N, Jaïs P, Nault I, Wright M, Bevilacqua M, Knecht S, Matsuo S, Lim 
KT, Sacher F, Deplagne A, Bordachar P, Hocini M, Haïssaguerre M. 
 
INTRODUCTION 
La survenue d’une récidive d’arythmie dans le mois suivant une ablation de FA est 
relativement fréquente. Son taux varie de 35 à 45%. La valeur pronostique de ces 
arythmies précoces sur la survenue d’arythmie tardive est controversée. Cependant 
les recommandations suggèrent d’attendre 3 mois au minimum avant de proposer 
une nouvelle intervention car ces arythmies précoces peuvent ne pas être suivies 
d’arythmies tardives.  
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Nous avons étudié la valeur pronostique de ces arythmies précoces sur la survenue 
d’arythmie tardive. Par ailleurs nous avons évalué l’effet d’une nouvelle ablation 
précoce (dans le mois suivant la récidive) sur le pronostique des patients. 
MATERIELS ET METHODES 
 
Nous avons étudié de manière rétrospective 302 patients traités par ablation de FA. 
Par mi ces 302 patients 50% ont présenté une récurrence précoce dans le mois qui a 
suivi l’intervention. Par ailleurs 61 de ces patients ont bénéficié d’une ablation 
précoce. 
 
RESULTATS 
 
Chez les patients ayant présenté une récidive précoce et pas de ré ablation précoce 
le taux de récidive tardive était de 90%. 
Le fait d’effectuer une ré ablation précoce était associé à un taux de récidive tardive 
plus faible de 51% après 1 an de suivi moyen. Cependant au total les patients 
présentant une ablation précoce auront un nombre plus grand d’ablations au cours 
de leur suivi (2.5±0.7 vs. 2.2 ±0.6, p=0.02). 
 
COMMENTAIRES 
 
Cette étude montre que la plupart des patients présentant une récidive dans le 
premier mois suivant l’intervention aura une récidive tardive d’arythmie. Elle remet 
donc en cause le concept de « Blanking Period » de 3 mois durant laquelle aucune 
nouvelle intervention n’est recommandée. Cependant du fait de phénomènes 
inflammatoires importants post-ablation immédiate il est nécessaire d’atteindre un 
certain délai, qui n’est pas encore clairement défini, avant une nouvelle intervention.  
Enfin nous avons montré qu’une nouvelle ablation dans le mois suivant l’intervention 
était possible, aboutissait à un certain succès mais au prix d’un nombre de 
procédures plus important. 
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IX. Chapitre IX : Prévalence des Arythmies  
 
La prévalence de ces arythmies précoces varie dans la littérature entre 35-55% selon 
différents critères. Tout d’abord cela varie suivant le délai pris pour définir ces 
arythmies. De plus elle varie suivant le type d’arythmie considéré comme récurrence. 
En effet par exemple Oral et al (123) ou Lee et al (126) ont considéré que seuls les 
récidives de FA étaient considérées comme des récidives. Hors il est fréquent 
d’observer d’autres types de tachycardie après une procédure d’ablation de FA 
notamment de type tachycardie atriale gauche. Lorsque ces arythmies ne sont pas 
prises en compte cela sous-estime le taux de récidive précoce post-ablation. 
La proportion de ces arythmies gauches organisées post-ablation de FA dans 
l’ensemble des arythmies précoces varie de 20-30%.  
La valeur prédictive de ces arythmies est elle aussi controversée.  
La plupart des études ont retrouvé un taux d’arythmie précoce plus élevé que celui 
des arythmies tardives. Par exemple Themistoclakis et al (127) ont étudié une 
cohorte de 1298 patients porteurs d’une FA et traités par ablation. Le taux d’arythmie 
précoce était de 40% alors que le taux d’arythmie tardive n’était que de 22%. De plus 
Oral et al (123) ont trouvé que 30% des patients présentant une récidive précoce 
n’avait pas de récidive tardive. Enfin la plupart des études sont concordantes pour 
trouver que la survenue d’une arythmie précoce est hautement prédictive de la 
survenue d’une récidive tardive (128, 129).  
Il n’existe pas actuellement de critères permettant de prédire les patients présentant 
une arythmie précoce qui développeront une arythmie tardive ou non. Cependant 
Koyama et al (125) ont montré que le taux de récidive tardive chez les patients 
présentant une récidive ultra-précoce (dans les 3 jours) était de 24% alors qu’il était 
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de 70% dans le groupe des patients présentant une récidive précoce entre 3 jours et 
1 mois après ablation. D’autres critères sont nécessaires pour individualiser plus 
précisément cette population.  
Les récidives tardives étaient initialement définies comme des récurrences non 
précoces. En fait il s’agissait principalement de résultats obtenues après environ 1 an 
de suivi, compte tenu de la nouveauté de cette technique d’ablation. Les résultats à 
plus long terme commence ainsi à être publiés. Ces arythmies survenant entre 1 an 
et 5 ans après ablation sont appelées récidives très tardives. Ainsi Cheema et al 
(130) ont retrouvé un taux de récidives après une seule procédure d’ablation de 60% 
après un suivi moyen de 26 mois sur une population de patients présentant pour 
moitié une FA paroxystique et l’autre une FA persistante.  
Shah et al ont retrouvé avec un suivi identique un taux de succès beaucoup plus 
élevé (91%) sur une population quasi-exclusive de FA paroxystique. 
Enfin Weerasooriya et al (131) ont retrouvé un taux global à 5 ans de suivi de succès 
de l’ablation de seulement 35% après une seule procédure avec 63% de FA 
paroxystique. De manière intéressante la grande majorité de ces arythmies 
survenaient dans la première année suivant la procédure et la ré intervention chez 
les patients présentant une récidive permettait d’observer un taux de succès de 70% 
de cette procédure. 
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Figure 18 : Cette figure représente le taux cumulatif de récidives d’arythmie après une ablation de FA 
paroxystique ou persistante après 5 ans de suivi. Le taux de récidive est particulièrement élevé de 
l’ordre de 70%. Ceci justifie les reprises d’ablation nécessaires en cas de récidives d’arythmie. Par 
ailleurs ce taux est inacceptable et nécessite, pour être réduit, une meilleure compréhension des 
mécanismes physiopathologiques sous-tendant ces récidives (reproduit d’après Weerasooriya et al). 
 
La compréhension des mécanismes physiopathologiques sous-tendant la survenue 
de ces arythmies est donc importante pour le traitement de ces patients. 
 
 
X. Chapitre X : Physiopathologie des récidives 
 
Dans le cadre des récidives d’arythmie post-ablation de FA nous individualiserons les 
mécanismes électrophysiologiques sous tendant la survenue de ces arythmies puis 
les mécanismes tissulaires et physiopathologiques pouvant expliquer la survenue de 
ces anomalies. 
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.X.1 Mécanismes Electrophysiologiques 
 
.X.1.1 Reconnexion des Veines Pulmonaires 
 
Comme expliqué ci dessus la pierre angulaire de l’ablation de FA est l’isolation 
électrique des veines pulmonaires de manière segmentaire ou circonférentielle. De 
plus cette intervention est particulièrement efficace pour traiter la FA paroxystique.  
Dans ce cas deux situations peuvent se présenter dans le cadre d’arythmie post-
ablation: soit l’arythmie est effectivement due à un foyer autour des veines 
pulmonaires et la récidive clinique est liée à une reconnexion électrique au niveau 
des veines pulmonaires ; soit la FA n’est pas liée à un foyer veineux pulmonaire et 
cette récidive est en rapport avec d’autres lésions : foyers déclencheurs ectopiques 
ou substrat anormal au niveau de l’oreillette gauche ou droite. Cependant il faut 
rappeler que 80-90% des foyers électriques concernant la FA paroxystique naissent 
des veines pulmonaires. 
La reconnexion des veines pulmonaires est un phénomène très fréquent.  
Cette reconnexion est un phénomène qui peut se produire immédiatement après 
l’isolation des veines pulmonaires pendant la procédure ou à distance une fois la 
procédure terminée.  
Plusieurs études ont recherché le délai de reconnexion des veines après obtention 
d’une isolation initiale complète pendant la procédure. Ainsi le taux de reconnexion 
30 minutes après isolation varie de 20 à 40%. Le taux de reconnexion entre 30 et 60 
minutes est de l’ordre de 10-20% ce qui fait un taux global de reconnexion aigue 
après 60 minutes de l’ordre de 40-50% des veines pulmonaires. Si l’on considère ce 
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taux de reconnexion par patient on estime qu’environ 50-60% des patients ablatés 
ont au moins une veine pulmonaire présentant une reconnexion aigue (130; 132) 
après l’isolation initiale des veines pulmonaires.  
Plusieurs de ces études ont clairement retrouvé que la veine pulmonaire supérieure 
gauche était la veine présentant le plus fréquemment de reconnexion aigue. 
Par ailleurs la physiopathologie de ces reconnexions aigue est peu claire. Le 
mécanisme le plus souvent proposé est celui d’une inflammation locale avec un 
œdème tissulaire régressant et induisant une reconnexion électrique. L’autre 
explication avancée, d’ailleurs possiblement complémentaire avec la précédente, est 
celle de facteurs anatomiques locaux induisant une difficulté de stabilisation du 
cathéter d’ablation à l’origine de lésions partielles et donc réversibles des faisceaux 
électriques. 
Enfin Sauer et al (133) ont étudié les facteurs cliniques prédictifs associés à la 
survenue de reconnexions précoces. Ainsi l’age, une dilatation de l’OG, l’HTA ou la 
présence d’un syndrome d’apnée du sommeil sont des facteurs associés à ces 
reconnexions.  
L’un des problèmes pratiques posé par ces reconnexions est de savoir s’il faut 
attendre 60 minutes après l’isolation électrique des veines pulmonaires. Ainsi pour ne 
pas attendre ce temps plusieurs équipes ont proposé de démasquer les 
reconnexions aigues de veines pulmonaires par l’injection d’adénosine en fin de 
procédure et de vérifier des reconnexions électriques éventuelles. Comme l’ont 
montré Datino et al (134) l’adénosine hyperpolarise de manière sélective les cellules 
électriques des veines pulmonaires. Cette hyperpolarisation restore l’excitabilité de 
ces cellules en inhibant le blocage de canaux sodiques voltage dépendant.  
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Par ailleurs sur le plan clinique Matsuo et al (135) ont montré que l’administration 
d’adénosine permettait de révéler la présence d’une conduction électrique dans au 
moins une veine pulmonaire alors que la veine pulmonaire est à l’état basale 
silencieuse chez environ 60% des patients testés. Par ailleurs la veine pulmonaire la 
plus souvent reconnectée est encore la veine pulmonaire supérieure gauche (136). 
Enfin l’ablation de ces veines reconnectées est associée à un taux à distance de 
récidive de FA plus faible (137). Enfin le suivi des patients sans reconnexion post-
adénosine et de celui des patients avec reconnexion aigue mais ablaté est identique 
en terme de survenue de FA ultérieure (136).  
Le taux de reconnexion globale à distance de l’intervention est méconnu. Il est en 
effet éthiquement difficile de recontroler les connexions électriques des veines 
pulmonaires chez des patients asymptomatiques sur le plan clinique. Le taux de 
reconnexion des veines pulmonaires est donc connu chez les patients présentant 
des récidives d’arythmie motivant une nouvelle séance d’ablation. Ce taux par patient 
est extrêmement élevé puisqu’il varie de 85 à 100% (138; 139) . Dans ce cas une 
nouvelle isolation des veines pulmonaires est effectuée avec un taux de succès à 
moyen terme pouvant atteindre 90% de succès pour la FA paroxystique. 
 
.X.1.2 Récidive sous Forme de Tachycardie Atriale Gauche 
 
La reconnexion des veines pulmonaires est le plus souvent à l’origine de récidive 
d’arythmie sous forme de FA, et le plus fréquemment des FA paroxystiques. 
Toutefois il est possible d’observer après ablation de FA la survenue d’arythmie 
organisée qui correspondent le plus souvent à des tachycardies atriales gauches.  
On distingue 3 types d’arythmie organisée pouvant survenir après ablation de FA : 
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-Une macroréentrée gauche qui correspond à un flutter du toit ou un flutter périmitral 
(plus rarement une macroréentrée droite à type de flutter péritricuspidien) 
-Une réentrée locale correspondant à un circuit de réentrée sur une petite surface 
anatomique avec une zone de conduction lente focale 
-Tachycardie atriale gauche focale 
Dans le cas de la FA paroxystique il a été clairement démontré que l’isolation 
circonférentielle des veines est associée à un taux d’arythmie organisée gauche 
élevé (140-142). Ceci s’explique par le fait que l’isolation large des veines crée un 
substrat anatomique qui favorise les macrorentrées gauches (flutter du toit et 
périmitral) et que l’ablation de tissu atriale est associée à la survenue de réentrée 
locale au niveau des zones de circonférence autour des veines pulmonaires. Ainsi le 
taux de ce type d’arythmie post ablation de FA paroxystique est extrêmement 
variable variant de 3 à 30% (143, 144). Récemment Choi et al (145) ont montré que 
la présence d’une récidive précoce (> 3 mois après l’ablation) sous forme de 
tachycardie atriale gauche était associé à un taux de récidives tardives d’arythmie 
(FA ou tachycardie organisée) de 41% et était 4 fois plus élevé que les patients ne 
présentant pas de récidive précoce. Ceci confirme les données de précédentes 
études ayant inclus à la fois la FA et les tachycardies atriales organisées dans la 
définition des récidives précoces. 
Cependant la plupart de ces tachycardies atriales gauches se rencontrent à la suite 
d’ablation de FA persistante (146). En effet dans de cas il est nécessaire d’effectuer 
des lésions intra atriales importantes correspondant à la destruction du substrat 
responsable du maintien de l’arythmie. 
Ces arythmies peuvent survenir pendant l’ablation de FA persistante qui se 
transforme en tachycardie organisée ou à distance de l’intervention. Il est de plus 
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possible d’avoir plusieurs tachycardies organisées simultanément ou se révélant à la 
suite de l’ablation de l’arythmie rendant ces interventions particulièrement complexes 
(147).  
Il n’est pas clair de savoir si ces tachycardies sont secondaires aux lésions intra 
atriales effectuées durant l’ablation ou si elles existaient au sein de la FA mais 
étaient masquées par la fibrillation qui est une arythmie beaucoup plus rapide et 
désorganisée.  
-Le diagnostic précis du mécanisme de la tachycardie organisée post-ablation de FA 
se fait pendant une exploration électrophysiologique qui inclut une carte d’activation 
de l’arythmie, l’utilisation du post-pacing interval (manœuvre d’entrainement), 
l’irrégularité du cycle de l’arythmie et la reconstitution complète du circuit dans les 
cavités droites ou gauches (148).  
Le diagnostic le plus simple est celui de macroréentrée de type flutter tricuspide, 
périmitral ou du toit de l’OG. Si le diagnostic est confirmé des lésions linéaires sont 
effectuées pour arrêter ces arythmies. Il est important de noter que le blocage 
électrique des lésions linéaires doit être bien vérifié au risque d’avoir un taux élevé 
de récidives de cette arythmie surtout si un trou dans la conduction électrique existe 
au sein de cette lésion linéaire.  
S’il ne s’agit pas d’une macroréentrée il est nécessaire de rechercher une origine 
focale à la tachycardie qui peut être soit liée à un foyer ectopique (rare mais 
facilement diagnostiqué après une carte d’activation) ou à une zone de conduction 
lente responsable d’une « réentrée focale ». Dans ce dernier cas le site d’ablation 
intéressant est repéré par la présence de potentiel électrique de longue durée (au 
moins 30% de la totalité du cycle de la tachycardie) enregistré au bout de la sonde 
d’ablation.  Le taux de succès de ces arythmies est élevé de l’ordre de 90-100%. Le 
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risque de récidive à distance est faible de l’ordre de 10% après 12 mois de suivi en 
moyenne (140, 148). 
La fréquence de ces arythmies est en augmentation compte tenu du nombre 
croissant d’ablation de FA persistante, posant le problème déjà évoquer auparavant 
d’effectuer une ablation la plus précise possible pour ne pas brûler des zones atriales 
« saines » qui peuvent devenir proarythmiques (149).  
 
.X.2 Mécanismes Tissulaires 
 
.X.2.1 Inflammation  
 
L’ablation de FA est une ablation extensive particulièrement pour les FA persistantes. 
La radiofréquence est la technique de référence et est responsable d’une 
inflammation tissulaire importante. De plus cette ablation est associée à une 
activation importante du système inflammatoire systémique. Ainsi Weber et al (150) 
ont décrit 4 cas d’œdème pulmonaire lésionnel (et non hémodynamique) nécessitant 
une ventilation assistée après ablation de FA. Il n’y pas d’études spécifiques 
tissulaires corrélant la présence d’une inflammation locale avec les mécanismes de 
récidives électriques évoqués auparavant. Cependant les constatations cliniques 
d’une période instable sur le plan rythmique suivant l’ablation de la FA sont en faveur 
d’une participation importante de l’inflammation dans ces mécanismes. L’effet de 
cette inflammation sur l’arythmie est paradoxal. En effet, l’inflammation aigue est à 
l’origine de phénomènes de cicatrisation chronique qui peuvent aboutir soit à une 
extension des lésions cicatricielles et est probablement responsable de l’effet 
bénéfique anti-arythmique retard bien connu depuis de nombreuses années. 
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Cependant l’œdème initial crée par l’inflammation locale, disparaissant avec le 
temps, peut être à l’origine de récidives électriques plus ou moins précoces après 
l’ablation et est un des mécanismes suspectés dans les reconnexions aigues des 
veines pulmonaires post-ablation (cf chapitre précédant). Cet effet aurait donc pour 
conséquence de masquer de possibles récidives d’arythmie au cours de 
l’intervention. 
L’effet de l’inflammation sur les récidives cliniques d’arythmie précoce ou tardive est 
controversé. En effet il existe d’une part l’état inflammatoire préexistant du patient 
établi par la mesure de la CRP ultrasensible et dont le taux augmenté est clairement 
associé à un sur risque cardiovasculaire et de survenue de FA (151). Ce taux est 
aussi associé aux récidives d’arythmie post-ablation de FA (152,153).  
Par ailleurs plusieurs études ont montré que les patients revenant en RS après 
ablation de FA présentaient une diminution de leur taux de CRP ultrasensible, ce qui 
est compatible avec l’hypothèse que l’arythmie par elle-même puisse induire une 
élévation de CRP ultrasensible (154).  
Enfin il y a l’inflammation générée par l’ablation elle-même dont les effets sur les 
arythmies futures sont peu clairs.  
 
Cette étude a fait l’objet d’une publication intitulée :  
 
Usefulness of C-reactive protein in predicting early and late recurrences after atrial 
fibrillation ablation. 
 
Publiée dans Europace (2009 May;11(5):662-4). 
 
Par Lellouche N, Sacher F, Wright M, Nault I, Brottier J, Knecht S, Matsuo S, Lomas 
O, Hocini M, Haïssaguerre M, Jaïs P. 
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INTRODUCTION 
Les patients présentant un taux de CRP ultrasensible élevé ont un plus haut rique de 
développer une FA. L’ablation de FA génère par elle même une activation importante 
du système inflammatoire. Nous avons étudié l’ampleur et la cinétique d’élévation de 
la CRP après ablation de FA. Par ailleurs nous avons corrélé ce dosage avec la 
survenue de récidives précoces ou tardives d’arythmie. 
 
MATERIELS ET METHODES 
Nous avons étudié 125 patients ayant bénéficié d’une ablation de FA. Pour chacun 
de ces patients la CRP avant et les 3 jours suivant l’intervention a été dosée. Par 
ailleurs nous avons évalué la relation entre le taux de CRP post-ablation et la 
survenue de récidive précoce ou tardive post-ablation.  
 
RESULTATS 
 
Le taux de CRP était significativement augmenté après ablation de FA avec un pic 
observé 48 heures après la procédure (40±32 mg/L).  
Par ailleurs 61% des patients de noter population ont présenté une récidive 
d’arythmie précoce. Ces patients présentaient un taux de CRP plus faible par rapport 
aux patients n’ayant pas de récidive précoce (32±22 mg/L vs. 49±52 mg/L, p=0.02). 
Aucune différence n’était observée entre les patients présentant une récidive tardive 
ou pas au niveau du taux de CRP. 
 
COMMENTAIRES  
 
Ces résultats confirment une activation importante du système inflammatoire après 
ablation de FA et un effet sur les récidives, notamment précoces, post-procédure. 
Toutefois ces résultats sont contradictoires avec l’hypothèse impliquant 
l’inflammation comme un facteur pro-arythmogène post ablation. Cependant il peut 
être évoqué que cette activation inflammatoire entraîne des lésions extensives (donc 
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plutôt anti-arythmiques) avec une régression secondaire au cours de la phase de 
cicatrisation.  
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Récemment Koyama et al ont montré que l’administration de corticoïdes pendant 3 
jours suivant l’ablation de FA réduisait de manière importante les arythmies ultra-
précoces survenant dans les 3 jours suivant la procédure (155). Aucun effet n’était 
retrouvé pour les arythmies précoces survenant entre 4 jours et 1 mois après 
l’intervention puis les auteurs retrouvent une diminution significative des arythmies 
tardives survenant après 1 mois. Il est peu clair de savoir si une corticothérapie plus 
prolongée ou d’autres anti-inflammatoires type AINS seraientt plus efficaces. 
Cependant cette étude montre que l’inflammation générée par l’ablation présente 
une relation avec la survenue d’ arythmies post-ablation. 
 
.X.2.2 Fibrose Tissulaire 
 
Plusieurs études ont clairement montré que la fibrose tissulaire atriale (quelque soit 
sa cause) était reliée à la survenue de FA (cf chapitre physiopathologie). Cependant 
dans le cadre des survenues de récidives d’arythmie il est probable que la présence 
de fibrose soit aussi responsable de certaines d’entre elles. En effet la plupart des 
facteurs favorisant la présence d’une cardiopathie (HTA, SAS, diabète,…) sont 
reconnus comme des facteurs associés à des récidives cliniques d’arythmie post-
ablation de FA. De plus la fibrose induite par l’ablation elle-même peut être 
responsable de récidives d’arythmie comme cela a été expliqué dans le chapitre sur 
les tachycardies atriales post-ablation de FA. Cependant l’ablation reste clairement 
un traitement anti-arythmique et son potentiel effet pro-arythmogène reste un effet 
latéral de cette technique.  
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.X.2.3 Balance du Système Nerveux Autonome 
 
Comme pour l’inflammation le rôle du système nerveux autonome dans les récidives 
d’arythmie post-ablation est probable mais son mécanisme est peu clair.  
Il a été montré que l’ablation de FA était associée à une modification de la balance 
neurovégétative. Ainsi Hsieh et al (156) ont montré que les patients bénéficiant d’une 
isolation des veines pulmonaires présentaient une modification de la balance 
sympathique/parasympathique avec une élévation de la FC de base une 
augmentation du ratio basse fréquence/haute fréquence et une diminution de la 
variabilité sinusale. Ces modifications peuvent être à l’origine de récidives d’arythmie 
post-ablation. Cependant Pappone et al (50) a montré que les patients présentant 
une réponse vagale importante pendant ablation associée à une dénervation per 
procédure présentait un taux de récidive plus faible. De manière similaire Yamada et 
al (157) ont montré que les patients présentant des signes de dénervation vagale 
confirmée sur le Holter des 24 heures avaient un taux de récidives tardives 
d’arythmie plus faible que les autres patients. Les mécanismes physiopathologiques 
sous-tendant ces résultats cliniques restent à élucider. 
 
XI. Chapitre XI : Facteurs Pronostiques de ces Arythmies 
 
De nombreuses études cliniques ont essayé d’individualiser les facteurs 
pronostiques de réussite de l’ablation de la FA. L’intérêt de connaître ces facteurs est 
d’une part de les traiter si cela est possible pour diminuer le risque de récidive et 
aussi de sélectionner les patients pour individualiser une sous population de patients 
chez lesquelles l’ablation de FA ne devrait pas être proposée. Enfin certains facteurs 
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prédictifs peuvent être intéressant pour réaliser des ablations plus extensives chez 
des patients à plus haut risque de récidive à distance. 
 
.XI.1 Type de Fibrillation Atriale  
 
Comme cela a déjà été mentionné précédemment il a clairement été démontré que le 
taux de succès de l’ablation de FA était plus élevé chez les patients porteurs d’une 
FA paroxystique par rapport aux patients porteurs d’une FA persistante (127, 130). 
Ceci s’explique par le fait que les patients présentant une FA paroxystique ont des 
circuits anormaux autour des veines pulmonaires et possèdent de plus un substrat 
atrial arythmogène faible. Par ailleurs l’effet potentiellement proarythmogène des 
ablations longues de FA persistante a déjà été mentionné. 
 
.XI.2 Ancienneté de la Fibrillation Atriale 
 
Il faut dans ce cas distinguer l’ancienneté de l’histoire de la FA d’avec la durée en FA 
pour les FA persistantes. L’ancienneté de l’histoire de la FA est un facteur peu fiable 
compte tenu de la possibilité de FA asymptomatique et du délai entre l’apparition et 
le diagnostic de la maladie. La durée de FA en continue est un critère majeur de 
succès de l’intervention.  
De nombreux travaux ont montré que l’ancienneté de la FA était prédictive 
négativement avec le maintien en RS après choc électrique externe (158, 159). Par 
ailleurs l’ancienneté de l’arythmie est directement reliée à la taille de l’OG et donc au 
substrat arythmogène intra atrial (160). Ainsi plus la FA est ancienne plus le substrat 
atrial est important, plus l’ablation est difficile  et plus, comme cela a été montré, le 
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taux de récidive d’arythmie est élevé (et plus souvent le patient bénéficie de 
l’ablation). De nombreuses études ont retrouvé que l’ancienneté de la FA était un 
facteur prédictif indépendant de récidives d’arythmie précoce et tardive (161-163). 
Cette constatation plaide donc pour une intervention précoce chez les patients 
porteurs d’une FA paroxystique dans le but potentiel de prévenir la survenue à 
distance de FA persistante. Cependant aucune étude évaluant cette question 
spécifique n’a été effectuée. 
 
.XI.3 Taille de l’Oreillette Gauche 
 
Comme mentionné précédemment la taille de l’OG a aussi été retrouvée comme un 
facteur prédictif de récidive de FA post cardioversion (159). Elle est aussi le reflet du 
substrat arytmogène atrial et plusieurs études ont retrouvé ce facteur comme 
prédictif de manière indépendante de récidives d’arythmie post-ablation (127, 130, 
164). Plusieurs paramètres ont été mesurés : le diamètre mesuré en coupe 
parasternal grand axe, la surface de l’OG en coupe 4 cavités et le volume de l’OG. 
Aucune étude spécifique ne permet de retenir de manière certaine une limite de taille 
pour ne pas réaliser une ablation de FA. Cependant la plupart des études sur 
l’efficacité de l’ablation de la FA ont exclu les patients présentant une taille de l’OG > 
55 mm en diamètre antéropostérieur et cette taille parait être une limite supérieure 
raisonnable pour ne pas proposer cette intervention. 
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.XI.4 Age 
 
La plupart des patients inclus dans les études sur l’ablation de la FA ont en moyenne 
entre 49 et 65 ans. Cependant la plupart des études n’ont pas retrouvé que l’age 
était un facteur de risque indépendant de récidive d’arythmie. Par ailleurs Zado et al 
(165) ont récemment montré que le taux de succès de l’ablation de FA paroxystique 
était identique chez les patients > 75 ans avec un taux de complication non 
supérieur. 
Cette étude plaide donc pour une absence de limite d’age pour réaliser cette 
intervention. Toutefois compte tenu de l’importante prévalence de cette pathologie et 
du peu de médecins formés pour la réaliser il est difficile d’étendre cette procédure 
par exemple aux patients de plus de 80 ans. 
 
 
Figure 19 : Taux de succès de l’ablation de FA paroxystique selon l’âge du patient. De manière 
intéressante ce taux est identique même pour les patients âgés de plus de 75 ans (reproduit d’après 
Zaldo et al). 
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Figure 20 : Cette figure montre l’absence de différence en taux de complication majeure (A) ou 
mineure (B) post-ablation de FA quelque l’age des patients (même > 75 ans) (reproduit d’après Zaldo 
et al). 
. 
 
 
.XI.5 Dysfonction Ventriculaire Gauche 
 
De nombreuses études ont analysé le lien entre la fonction ventriculaire gauche et la 
récidive d’arythmie post-ablation de FA. La plupart des études n’ont pas retrouvé de 
lien indépendant entre la fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) et les 
récidives d’arythmies. Ceci s’explique probablement par le fait que les patients avec 
dysfonction VG ont d’autres facteurs prédictifs associés confondant tels que la taille 
de l’OG, l’ancienneté de la FA,….Cependant plusieurs études ont montré un effet 
bénéfique de l’ablation de la FA sur la fonction VG. Particulièrement Hsu et al (166) 
ont montré que les patients en FA persistante avec une FEVG< 45% avaient une 
augmentation de FEVG en moyenne de 21% même si les patients présentaient une 
autre cardiopathie notamment ischémique. Ces résultats sont donc en faveur d’un 
rôle majeur de la FA dans la physiopathologie de l’insuffisance cardiaque quelque 
soit la cardiopathie sous jacente. 
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.XI.6 Hypertension Artérielle 
 
Comme discuté auparavant il est clairement démontré que l’HTA est un facteur de 
risque de FA. Cependant la plupart des études n’ont pas retrouvé que ce facteur était 
indépendamment associé aux récidives d’arythmie. Un bon contrôle de la pression 
artérielle est néanmoins nécessaire chez les patients ayant bénéficié d’une ablation 
de FA. 
 
.XI.7 Signes Electrocardiographiques  
 
Compte tenu du taux relativement élevé de récidive d’arythmie suivant une 
procédure d’ablation de FA des marqueurs non invasifs de prédiction de succès sont 
importants à individualiser.  
Même s’il parait difficile d’analyser l’activité atriale sur l’ECG chez les patients en FA 
plusieurs études ont essayé de caractériser l’activité atriale ECG en FA par la 
mesure du cycle de la FA et l’amplitude des ondes en fibrillation. 
 
Cette étude a fait l’objet d’une publication intitulée:  
 
Clinical predictors of termination and clinical outcome of catheter ablation for  
 
Publiée dans The Journal of American College of Cardiology (2009 Aug;54(9):788-
95). 
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Par Matsuo S, Lellouche N, Wright M, Bevilacqua M, Knecht S, Nault I, Lim KT, 
Arantes L, O'Neill MD, Platonov PG, Carlson J, Sacher F, Hocini M, Jaïs P, 
Haïssaguerre M.  
 
INTRODUCTION 
Le taux de récidive de l’ablation de FA persistante est important. Par ailleurs 
plusieurs facteurs tels que l’HTA, la taille de l’OG ont été associés à des récidives 
d’arythmie post-procédure. Enfin plus l’ancienneté de la FA est importante et plus le 
taux de succès de cette intervention est faible.  
Nous avons étudié particulièrement si le cycle de vitesse de la FA mesuré sur l’ECG 
de surface était un bon prédicteur clinique de succès de cette procédure. 
 
MATERIELS ET METHODES 
 
Nous avons étudié 90 patients porteurs d’une FA persistante traités par ablation. Sur 
l’ECG le cycle de la FA était mesuré par le moyennage de 10 complexes atriaux 
mesurés en V1. Cette mesure a été corrélée avec des mesures de cycle 
endocavitaire. D’autres facteurs cliniques associées à la récidive d’arythmie (taille de 
l’OG, ancienneté de la FA, HTA,..) ont été aussi étudiés. 
Nous avons donc corrélé ces facteurs avec la terminaison de la FA pendant la 
procédure et la survenue d’arythmie tardive post-ablation. 
 
RESULTATS 
 
Le cycle de FA mesuré sur l’ECG était le seul facteur prédictif indépendant de 
terminaison de la FA per procédurale. Par ailleurs cette mesure et l’ancienneté  de la 
FA étaient les 2 meilleurs facteurs prédictifs de survenue d’arythmie tardive. Un cycle 
de FA < 142 ms et une ancienneté de FA > 21 mois était les meilleurs seuils de 
prédiction de récidives d’arythmie tardive post-ablation. 
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COMMENTAIRES 
 
Cette étude permet de discriminer de manière relativement simple les meilleurs 
patients candidats pour une ablation de FA persistante. Toutefois ces facteurs sont 
purement liés à l’arythmie elle-même et d’autres facteurs notamment échographiques 
(taille de l’OG) ou cliniques (présence d’une HTA) doivent être pris en compte.  
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Cette étude a fait l’objet d’une publication intitulée:  
 
Clinical value of fibrillatory wave amplitude on surface ECG in patients with persistent 
atrial fibrillation. 
 
 
Publiée dans The Journal of Interventional Cardiac Electrophysiology 2009 
Oct;26(1):11-9. 
 
Par Nault I, Lellouche N, Matsuo S, Knecht S, Wright M, Lim KT, Sacher F, Platonov 
P, Deplagne A, Bordachar P, Derval N, O'Neill MD, Klein GJ, Hocini M, Jaïs P, 
Clémenty J, Haïssaguerre M. 
 
INTRODUCTION 
 
L’amplitude de l’onde de FA mesurée a été associée à la présence d’un substrat 
permettant le maintien de la FA. Toutefois les travaux sont contradictoires pour 
savoir si une grande amplitude d’onde est associée à un substrat important ou au 
contraire à un substrat faible.  
 
MATERIELS ET METHODES 
 
Nous avons mesuré l’amplitude de l’onde de FA mesurée sur l’ECG de surface dans 
les dérivations V1 et D2 sur 10 cycles d’arythmie avant la procédure. Ce paramètre 
ainsi que les autres reconnus pour être associés à une récidive d’arythmie post-
procédure ont été étudiés et corrélés avec la terminaison de l’arythmie et la survenue 
de récidives tardives. 
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RESULTATS 
Les patients présentant une terminaison de l’arythmie per procédure (76% de notre 
population) avait une amplitude de l’onde fibrillation plus importante que les autres.  
Les patients présentant une récidive d’arythmie tardive avait aussi une amplitude de 
l’onde fibrillation plus importante que les autres. 
Une amplitude d’onde> 0.07 mV prédisait une terminaison de l’arythmie avec une 
sensibilité de 82% et 68% de spécificité.  
 
COMMENTAIRES 
Cette étude retrouve qu’une amplitude élevée des ondes de FA est associée à un 
meilleur taux de succès de l’ablation de la FA per et post-procédural. Ces résultats 
sont en faveur du fait que plus l’amplitude de la FA est importante plus la FA est 
« organisée » et donc plus facile à ablater. 
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.XI.8 Terminaison de l’Arythmie Pendant la Procédure 
 
Concernant la FA persistante plusieurs études ont étudié si le fait d’arrêter la FA était 
prédictif d’un meilleur taux de succès à distance de l’intervention. Les résultats sont 
contradictoires; En effet, O’Neill et al (167) ont montré que les patients pour lesquels 
la FA était arrêtée en cours de procédure avaient un taux de récidive d’arythmie plus 
faible. Cependant Elayi et al (168) n’ont pas montré de différence entre ces 2 
groupes. Cependant et de manière intéressante cette dernière étude a montré que 
les patients présentant une conversion en tachycardie atriale pendant la procédure 
avait plus de risque de développer une tachycardie atriale organisée à distance de 
cette intervention. Enfin l’ablation d’une tachycardie atriale organisée au moment de 
l’ablation de la FA n’était pas non plus corrélée à un meilleur pronostic en post-
ablation. Les critères de succès per-procéduraux de l’ablation de FA persistante 
nécessitent donc d’être plus finement caractérisés. 
 
 
.XI.9 Inductibilité Post-Procédure 
 
Il a clairement été démontré que l’inductibilité d’une arythmie en fin de procééure 
d’ablation de FA était associée à un taux de récidive plus élevé que si aucune 
arythmie n’est inductible (169, 170). Cependant compte tenu de la difficulté de 
l’ablation de FA persistante il n’est pas raisonnable de proposer une réinduction 
après ablation de FA persistante. La plupart des études ont donc étudier des patients 
adressées pour ablation de FA paroxystique et ont retrouvé que chez ces patients 
l’inductibilité de FA (au moins 10 minutes d’arythmie) était associée à un sur risque 
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de récidive. Cependant Richter et al (171) ont trouvé que ce marqueur avait une VPP 
seulement de 54% rendant cet indice insuffisant pour en tenir compte et compléter 
l’ablation chez ces patients. En effet nous manquons actuellement de marqueurs 
anatomiques pour repérer précisément les zones importantes dans le maintien de la 
FA et il est difficile de proposer une vraie ablation de FA persistante à des patients 
souffrant seulement de FA paroxystique, notamment compte tenu du risque 
potentiellement pro-arythmique de cette ablation.  
Cependant il existe un type de population clinique particulier non mentionné dans les 
recommandations qui correspond à des patients en RS au moment de l’intervention 
mais qui ont déjà présenté une cardioversion définissant une FA persistante. Ces 
patients ont donc déjà un substrat atrial jouant un rôle dans la genèse de la FA mais 
qui est probablement plus faible que les patients en FA au moment de la procédure. 
Chez ce type de patients même si une ablation en plus de l’isolation des veines 
pulmonaires semble nécessaire aucune technique actuelle ne permet de compléter 
l’ablation de manière focale.  
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CONCLUSION 
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La FA est le trouble du rythme le plus fréquent chez l’homme. Sa prévalence et son 
incidence sont en augmentation importante. Cette arythmie est responsable d’un sur 
risque de mortalité cardiovasculaire indépendant. Son traitement est basé sur les 
traitements anti-arythmiques. Cependant ces thérapies ont un faible taux de succès 
et des effets indésirables importants. Le traitement par ablation de cette arythmie est 
un traitement possible de première intention pour la FA paroxystique ou après un 
échec médicamenteux pour la FA persistante.  
Cette intervention consiste en l’isolation des veines pulmonaires pour la FA 
paroxystique et en plus à l’ablation du substrat arythmogène atrial associé.  
Ce substrat est identifié par la présence de potentiels fragmentés en FA mais une 
grande partie de ces potentiels sont fonctionnels et liés à l’effet fréquence de la FA. 
Une meilleure caractérisation des potentiels réellement impliqués dans le maintien de 
cette arythmie est nécessaire. Nos travaux ont montré que ces potentiels fragmentés 
étaient aussi présent en RS chez les patients souffrant de FA et que certains étaient 
probablement dus à de la fibrose myocardique et d’autres à de l’anisotropie favorisée 
par une activation vagale locale. Ces résultats pourraient permettre une meilleure 
caractérisation des zones atriales impliquées dans le maintien de cette arythmie. 
Le problème principal de cette thérapeutique est que le taux de succès est de l’ordre 
de 60-70% après une intervention. Ainsi une meilleure compréhension des 
mécanismes de récidives post-ablation est importante. Nous avons ainsi montré que 
la survenue de récidives d’arythmie dans le mois suivant l’intervention était 
hautement prédictive de récidives à distance. De plus nous avons trouvé que 
l’ablation de FA générait une importante activation du système inflammatoire 
systémique et que cette activation diminuait le risque d’arythmie précoce post-
intervention. Ces données ouvrent donc la porte d’une meilleure compréhension de 
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ces arythmies pour en diminuer la fréquence et permettre un meilleur taux de succès 
pour cette procédure.  
Enfin nous avons montré que des patients porteurs d’une arythmie de plus de 21 
mois avec un cycle de fibrillation < 142 ms mesuré à l’intérieur des cavités cardiaque 
ou sur l’ECG de surface avait un taux de succès de cette procédure très faible. De 
plus les patients présentant une amplitude des cycles fibrillatoires de moins de 0.07 
mV avaient aussi un taux d’échec élevé. Ainsi ces patients pourraient ne pas être de 
bons candidats à l’ablation de la FA.  
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TITRE: FIBRILLATION ATRIALE: DE LA PHYSIOPATHOLOGIE AUX 
 
TRAITEMENTS ACTUELS  
 
 
RESUME : La fibrillation atriale (FA) est le trouble du rythme cardiaque le plus fréquent et 
dont la prévalence est en constante augmentation. Les extrasystoles déclenchant cette 
arythmie naissent le plus souvent des veines pulmonaires. Ainsi l’ablation des veines 
pulmonaires est devenue un traitement important de cette arythmie, surtout quand elle est 
paroxystique. Cependant le maintien de la FA est assuré par du substrat atrial pathologique. 
Le traitement endocavitaire de ce substrat comprend essentiellement l’ablation de potentiels 
fragmentés enregistrés en FA.  
Nous avons démontré que ces potentiels fragmentés existent aussi en rythme sinusal et 
qu’une partie de ces potentiels pouvait être générée par une activation vagale myocardique 
locale. 
Par ailleurs cette ablation de FA présente de nombresuses complications dont certaines sont 
potentiellement graves comme par exemple la tamponnade.  
Nous avons montré que la ponction transseptale nécessaire pour réaliser cette intervention 
pouvait être effectuée de manière sure en utilisant un monitorage du septum interatrial par 
echocardiographie endovasculaire utilisée par voie oesophagienne, diminuant ainsi le risque 
de tamponnade. 
Nous avons aussi montré que la présence d’une récidive d’arythmie précoce (<1 mois) post-
ablation était hautement prédictive d’une récidive tardive et qu’une réablation précoce dans 
le mois suivant la première intervention était efficace mais nécessitait un nombre plus 
important de procédures pour obtenir une efficacité stable dans le temps 
Par ailleurs, nous avons montré que l’ablation de FA générait une importante inflammation 
systémique et que cette inflammation était associée à un taux plus faible de récidives 
précoces mais non tardives.  
Enfin nous avons montré qu’un cycle fibrillatoire rapide< 142 ms, une ancienneté de la FA > 
21 mois et une amplitude de l’onde fibrillatoire < 0.07 mV étaient des facteurs importants 
d’échec d’ablation de FA persistante. 
 
DISCIPLINE: PHYSIOPATHOLOGIE 
 
MOTS-CLES: Fibrillation atriale; Potentiels fragmentés; Système parasympathique ; 
Ablation ; Récidives précoces ; Inflammation ; Facteurs prédictifs. 
 
